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МОРФОКІНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЕМБРІОНІВ У ПАЦІЄНТІВ З
БАГАТОРАЗОВИМИ НЕВДАЛИМИ СПРОБАМИ ЕКЗ

Резюме. У жінок з гарним яєчниковим резервом, великою кількістю ембріонів і повторними невдачами імплантації покра-
щення селекції (відбору) ембріонів для перенесення у порожнину матки може бути вкрай важливим. У такій групі пацієнтів
ретроспективно досліджували ембріоскопічні критерії еуплоїдних зародків, що імплантувалися та таких, що не імплантували-
ся. Суттєвої різниці у морфокінетичних характеристиках встановлено не було. Найбільш вагомою для оцінки імплантаційного
потенціалу зародка встановлені такі морфологічні ознаки як наявність і ступінь важкості мультинуклеації. В цілому, ембріос-
копія є інформативним методом спостереження за раннім розвитком ембріона.
Ключові слова: екстракорпоральне запліднення, багаторазові невдалі імплантації, ембріоскопія, time-lapse технологія,
порівняльна гібридизація геномів.

Вступ
Багаторазові невдалі імплантації у програмах допо-

міжних репродуктивних технологій (ДРТ) - одна з бо-
лючих проблем репродуктології. Причини невдач
імплантації можуть бути найрізноманітніші, діагностика
їх ускладнена, тому використовують багато емпіричних
підходів для їх подолання. Одним із таких підходів є
покращення селекції (відбору) ембріонів для перене-
сення у порожнину матки. До існуючих наразі методик
селекції, котрі використовують у практичній діяльності,
належать наступні: морфологічне оцінювання, морфо-
кінетичне спостереження (ембріоскопія) та пере-
дімплантаційні генетичні дослідження.

Основним методом оцінки ембріонів є морфологі-
чний метод [3, 4], або "живий" огляд зародків під мікрос-
копом за певною системою. Ембріонів до компактизації
(приблизно третя доба розвитку) оцінюють, як правило,
за наступними критеріями: кількість бластомерів, рівність
бластомерів, наявність фрагментації та мультинуклеації
бластомерів (наявність декількох/багатьох ядер у бла-
стомерах) [6]. Після компактизації ембріону (4 доба)
критерієм його оцінки є наявність морули. А після утво-
рення бластоцисти (5-7 доба) оцінюють її якість за сис-
темою Гарднера [5].

Однак, морфологічний метод оцінки якості ембрі-
онів не позбавлений недоліків: він суб'єктивний (зале-
жить від досвіду ембріолога); до того ж, ембріон вкрай
мінливий у своєму розвитку - непривабливий на другу
добу ембріон (таке собі "бридке каченя") може пере-
творитися на здорову і дуже симпатичну дитинку.

Наприкінці першого десятиріччя XXI-го сторіччя з'я-
вився новий метод оцінки якості (чи радше життєздат-
ності) ембріонів - ембріоскопія. Ембріоскоп - настільний
тригазовий інкубатор, який підтримує оптимальні умови
для культивування ембріонів до стадії бластоцисти [18],
дозволяє спостерігати за особливостями їх розвитку
шляхом покадрової зйомки кожні 15 хвилин у декількох
фокальних площинах (time-lapse) та дає можливість ве-
сти облік усіх суміжних подій, які стосуються культиву-
вання (флуктуації температури, концентрації газів).

Інформацію, котру збирають, передають на сервер,
а звідти - на робочу станцію, де ембріолог проводить
морфокінетичний аналіз та спостерігає за умовами куль-
тивування ембріонів за допомогою спеціального про-
грамного забезпечення.

Ембріоскопія - з одного боку, це потужний метод
деселекції ембріонів [15], який полягає у відсіюванні
нежиттєздатних ембріонів за ключовими показниками
їх розвитку, з іншого - це метод селекції найбільш жит-
тєздатних ембріонів за допомогою вбудованого у про-
грамне забезпечення інструменту оцінювання, засно-
ваного на базі ієрархічного дерева, та додаткових по-
казників. До таких показників відносять: оцінку якості
зигот, характер і час дроблення (регулярне чи нерегу-
лярне), наявність і клас фрагментації, наявність і клас
мультинуклеації, рівність бластомерів тощо.

Ембріони завантажують до спеціальної чашки Петрі
з дванадцятьма лунками - EmbryoSlide®, де проводять
індивідуальне культивування ембріонів, котре також
може мати певні переваги порівняно із, так званим, гру-
повим культивуванням. Спираючись на дані програми,
ембріолог має змогу виставити ембріону 2 оцінки (мор-
фологічну та морфокінетичну) та обрати найліпший
ембріон за сумою цих оцінок [7].

До переваг ембріоскопії можна віднести те, що це
неінвазійний об'єктивний аналіз життєздатності ембрі-
онів [9], який дозволяє проведення селективного (виб-
іркового) перенесення одного ембріона зі збережен-
ням частоти вагітності, яка була би досягнута при пере-
несенні 2-х ембріонів [13]; до того ж існує можливість
проведення ретроспективного аналізу циклу в разі не-
вдачі і вибору правильної стратегії на наступний цикл.

Однак, незважаючи на усі переваги методу, він ана-
логічно морфологічному оцінюванню, не дає відповіді
на одне з найголовніших питань ембріології: чи є
відібраний ембріон еуплоїдним, тобто чи містить він
"правильний" набір хромосом.

Для відбору еуплоїдних ембріонів використовують
доімплантаційну генетичну діагностику. Останнім часом
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для генетичного дослідження зародків почали викори-
стовувати метод порівняльної гібридизації геномів (CGH)
або секвенування наступного покоління (NGS). На
відміну від менш досконалого методу fluorescentin-
situhybridization (FISH), що застосовували раніше, ці су-
часні технології дозволяють діагностувати анеуплоїдії та
мікроструктурні хромосомні перебудови одночасно за
всіма хромосомам [1].

Метою даного дослідження було виявлення ембріос-
копічних морфокінетичних та морфологічних ознак, які
б дозволили оцінювати імплантаційний потенціал ембр-
іонів у жінок з множинними невдачами імплантації.

Матеріали та методи
Для проведення дослідження було відібрано ембр-

іони 23 неплідних пар з багаторазовими невдалими
імплантаціями (щонайменше 4) у програмах ДРТ. Для
виключення впливу генетичного чинника на здатність
зародка імплантуватися, до роботи було залучено лише
тих пацієнтів, котрим проводили передімплантаційну
генетичну діагностику ембріонів.

Середній вік пацієнток склав 38 років. Всі жінки мали
гарний яєчниковий резерв, нормальну відповідь на кон-
трольовану стимуляцію яєчників (щонайменше 7
ооцитів, в середньому - 12,5±5,0).

У чоловіків з групи дослідження не діагностували
важких форм чоловічої неплідності (менше 1 млн. спер-
матозоїдів в еякуляті). В усіх випадках запліднення яй-
цеклітин проводили методом Intra Cytoplasmic Sperm
Injection (ICSI) або Intracytoplasmic Morphologically
Selected Sperm Injection (IMSI).

Ембріони культивувалися від зиготи (перша доба
після запліднення) до п'ятої (шостої або сьомої) доби
при 5,3% CO

2
 та 5,0% O

2
 та температурі 37°C у незмінному

(single step) середовищі (LifeGlobal® global® total®). Тро-
фектодермальну біопсію проводили на 5-7 добу роз-
витку зародків на стадії бластоцисти [2]. Порівняльну
гібридизацію геномів проводили на клітинах трофек-
тодерми за допомогою 24sure® array (BlueGnome, UK).
Переносили виключно по одному еуплоїдному ембрі-
ону п'ятої чи шостої доби розвитку.

Ретроспективно було проаналізовано морфокінети-
кута морфологію ембріонів, відібраних для проведен-
ня доімплантаційної діагностики методом CGH.

Морфокінетичну та морфологічну оцінки виставля-
ли за даними ембріоскопії. Для морфокінетичної оцін-
ки використовували універсальний алгоритм, запропо-
нований Meseguer M. та колегами [20], в якому врахо-
вували час першого дроблення (t2), час появи третьо-
го (t3), четвертого (t4) та п'ятого бластомерів (t5) (табл.
1). Елементи алгоритму представлені на рис. 1.

Всі ембріони розподілили на 2 групи: такі, що
імплантувалися успішно, та такі, котрі не імплантували-
ся. Ознакою вдалої імплантації вважалась наявність мат-
кової вагітності, що розвивається (зародок із серцебит-
тям, виявлений при ультразвуковому дослідженні у

строці вагітності 6 тижнів).
Дослідження проводили з 2012 рік по 2015 рік

включно.

Результати. Обговорення
Усього було перенесено 49 еуплоїдних ембріонів,

частота імплантації (та частота настання вагітності) скла-
ла 41%. Цікавим є те, що 8 із 20 (40%) вагітностей було
досягнуто на шестидобових ембріонах. Із 20 ембріонів,
які імплантувалися, жоден не зупинився у розвитку, то
ж народилося 20 дітей: 6 дівчаток і 14 хлопчиків.

Різниці за характером дроблення ембріонів на ранніх
етапах розвитку між ембріонами, які імплантувалися та
ембріонами, які не імплантувалися виявлено не було
(рис. 2), відповідно, не було знайдено і різниці у розпо-
діленні морфокінетичних оцінок у межах двох груп.

Морфологія ембріонів на ранніх етапах суттєво
відрізнялася. Так, у групі зародків, які імплантувалися,
було виявлено лише легку мультинуклеацію в 30% ви-
падків (6 із 20), водночас серед ембріонів, які не імплан-
тувалися, мультинуклеація різних ступенів, включаючи
важку, була присутня в 66% (19 із 29) ембріонів.

Важливо зауважити, що якість бластоцист в обох гру-
пах була порівнюваною (оскільки трофектодермальна
біопсія проводиться тільки на ембріонах гарної якості).

В літературі зараз широко дискутуються питання ко-
рисності ембріоскопічного спостереження в часі (time-
lapseтехнологій) у клінічній практиці ДРТ. Безсумнівно,
ембріоскопія, як така, розкрила багато нюансів розвит-
ку зародка на доімплантаційних етапах, про які нам було
невідомо [13]. Але чи можна ці знання використати для
поліпшення результативності програм ДРТ, наразі дос-
теменно не відомо. Є дослідження, в яких стверджуєть-
ся, що використання ембріоскопії покращує результа-

Таблиця 1. Середній час (в годинах) ранніх етапів дроб-
лення ембріонів з обох груп.

Група
ембріонів/час

дроблення
t2 t3 t4 t5

Імплантувалися 26,2±3,3 37,9±3,35 39,8±4,86 53,9±5,1

Не імплантувалися 26,0±2,9 37,9±3,6 39,0±4,54 53,8±7,42

Рис. 1. Графічне представлення елементів алгоритму.
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тивність програм штучного запліднення [9, 10, 11, 12,
15, 20], а є такі, що це спростовують [8, 19]. В одному з
останніх оглядів, присвячених ролі ембріоскопії у ви-
борі ембріонів для переносу [17], було проаналізовано
бази даних PubMed, Scopus, Cochrane Central,
ClinicalTrials. gov, Current Controlled Trials з метою пошу-
ку рандомізованих контрольованих досліджень, які б
вивчали вплив time-lapse селекції та/або культивуван-
ня в закритій системі ембріоскопа на результативність
ДРТ. Було виявлено 4 відповідних роботи. З них в од-
ному дослідженні було показано позитивний вплив
ембріоскопії на частоту вагітності, ще в одному - слаб-
кий (несуттєвий) негативний ефект. Автори огляду роб-
лять висновок про те, що рутинне використання ембр-
іоскопії ще не на часі, а існує нагальна потреба в додат-
кових добре організованих дослідженнях.

За нашими даними, морфокінетичні особливості
розвитку ранніх ебріонів, які імплантувалися в подаль-
шому і тих, що не імплантувалися, були однаковими.
Тобто, використання цих критеріїв відбору зародка для
переносу не принесло би поліпшення частоти настан-
ня вагітності, частоти імплантації. Однак деякі особли-
вості морфології ембріонів, які були виявлені при ем-
бріоскопічному спостереженні, а саме, мультинуклеа-
ція, особливо середні і важкі форми її, зустрічалися
суттєво частіше у зародків, які не імплантувалися. На
наш погляд, цей критерій можна було б використову-
вати, як додаткову ознаку при виборі ембріонів для
перенесення в порожнину матки.

Наші результати збігаються з даними цікавої роботи
Goodman зі співавторами [8], метою якої було визначи-
ти, чи покращує частоту настання вагітності викорис-
тання ембріоскопічного спостереження (морфокінети-
ки). Це було рандомізоване контрольоване досліджен-
ня, до якого було залучено 235 жінок. У всіх пацієнток
зародки культивувалися в ембріоскопі. Вибір ембріона
для переносу у 119 пацієнток базувався на єдиному
"живому" огляді і оцінюванні (морфологічне оцінюван-
ня), а у 116 жінок на додаток до "живого" огляду, брали
до уваги також і морфокінетичні ознаки. Автори отри-
мали майже однакові показники ЧВ та ЧІ в обох групах.
Цікавим і вартим уваги, на наш погляд, є дані дослід-
ників щодо значно кращої ембріоскопічної діагностики
мультинуклеації.

Так, при однократному "живому" огляді мультинук-
леацію було діагностовано в 7%, а при ретроспектив-
ному перегляді ембріоскопічних зображень тих самих
зародків - в 35,3%. Окрім того, мультинуклеація, за да-
ними авторів, незалежно асоціюється зі зниженням
імплантації.

Слід зазначити, що спостереження за зародками в
ембріоскопі має ряд очевидних переваг. Ембріоскопія
може надати ембріологу суттєво більше інформації, ніж
рутинна щоденна перевірка, що значно заощаджує час
і суттєво полегшує роботу лабораторії. Накопичення
знань про особливості розвитку ембріона на доімплан-

таційних етапах потребують осмислення, аналізу й уза-
гальнення. Так, в ряді робот було доведено, що вико-
ристання морфокінетичних показників може бути пре-
диктором розвитку бластоцисти гарної якості [14, 16,
21], що теоретично могло б покращити результативність
переносів 3-добових зародків. Окрім того, роль такої
аномалії ембріонів, як мультинуклеація може бути пе-
реоцінена. Покращення її діагностики за допомогою
ембріоскопічного спостереження дозволить уникнути
перенесення ембріонів зі заздалегідь відомим зниже-
ним імплантаційним потенціалом. Можливо, будуть ви-
явлені інші морфокінетичні та морфологічні ознаки, що
допоможуть не лише у відборі кращих ембріонів для
перенесення в матку, але і у виборі подальшої тактики
ведення пацієнтки.

Поки що ці технології є ще досить коштовними і, з
точки зору співвідношення затрати/клінічні переваги,
не всі пацієнти їх потребують. Можливо, для різних груп
пацієнтів будуть розроблені різні алгоритми оцінюван-
ня як морфокінетичних, так і морфологічних ознак ем-
бріонів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Морфокінетичні характеристики ранніх ембріонів,
запропоновані в універсальному алгоритмі (Meseguer M.),
не дозволяють обрати між ембріонами, які потенційно
можуть імплантуватися, і тими, що не імплантуються.

2. Морфологічні ознаки ранніх ембріонів, а саме
відсоток і важкість мультинуклеації є важливими по-
казниками імплантаційного потенціалу зародків.

3. Ембріоскопія є інформативним методом дослід-
ження зародків у пацієнтів з множинними невдачами
імплантації, що може дати додаткову корисну інфор-
мацію для покращення відбору ембріонів для перене-
сення в порожнину матки.

Перспективи подальших розробок полягають у мож-
ливості більш ефективного лікування пацієнток із ба-
гаторазовими невдалими спробами за рахунок удоско-
налення алгоритмів селекції ембріонів під час ембрі-
оскопії.

Рис. 2. Залежність часу раннього дроблення та імплантації
зародків.
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АНАЛІТИЧНЕ ПРОГНОЗУВАННЯ ЧУТЛИВОСТІ ДО АМІНОГЛІКОЗИДІВ
PSEUDOMONAS AERUGINOSA

Резюме. В роботі наведені результати дослідження чутливості до аміноглікозидів клінічних штамів Рseudomonas aeruginosa,
виділених від хворих з глибокими опіками. З використанням методів математичного аналітичного прогнозування, вперше
встановлено прогностичні показники зміни чутливості Р. aeruginosa до гентаміцину, тобраміцину, амікацину. У клінічних
ізолятів Р. aeruginosa встановлено зниження чутливості до гентаміцину, амікацину; помірне відновлення чутливості до тобра-
міцину. Прогнозовано динаміку зниження чутливості до гентаміцину, амікацину Р. aeruginosa в найближчому майбутньому.
Ключові слова: Рseudomonas aeruginosa, чутливість, прогнозування, антибіотики, аміноглікозиди.

Вступ
Актуальність проблеми розвитку інфекційних уск-

ладнень у хворих з глибокими опіками обґрунтовують
ефективністю, тривалістю лікування та рівнем леталь-
ності. Колонізація опікових ран умовнопатогенними
мікроорганзмами підвищує ризик генералізації бактерій
в результаті транслокації у ділянці вхідних воріт.
Рseudomonas aeruginosa займають провідні позиції се-
ред збудників інфекційних ускладнень при опіковій
хворобі. За даними наукових досліджень Р.aeruginosa
набувають антибіотикорезистентні. Антибіотики групи
аміноглікозидів застосовують для лікування важких
інфекційних ускладнень, спричинених синьогнійною
паличкою. Аміноглікозиди володіють протимікробною,
бактерицидною дією, яка пов'язана з порушенням син-
тезу білка рибосомами [2, 3, 9].

Висока антибіотикорезистентність P.aeruginosa знач-
но ускладнює раціональне застосування антибіотиків.
Прогресуюча поліантибіотикорезистентність спонукає до
всебічного дослідження чутливості P.aeruginosa до ан-
міноглікозидів, прогнозування чутливості клінічних
штамів синьо-гнійної палички з використанням сучас-
ного методу математичного прогнозування [2, 7, 10].

Мета роботи - провести математико-аналітичний
прогноз чутливості клінічних штамів P.aeruginosa до ам-
іноглікозидів.

Матеріали та методи
У 2011-2015 рр. обстежено 380 пацієнтів з важкими

опіками, котрих лікували у Вінницькій обласній клінічній
лікарні імені М.І.Пирогова. До мікробіологічного обсте-
ження хворих входило виділення чистої культури збуд-
ника ідентифікація за морфологічними, культуральни-
ми та біохімічними властивостями. Чутливість до анти-
біотиків визначали на початку лікування. Всього від

хворих виділили 127 штамів P.aeruginosa (2011 р. - n=27;
2012 р. - n=26; 2013 р. - n=26; 2014 р. - n=23; 2015 р.
- n=25). Штами псевдомонад мали типові тинкторіальні,
морфологічні, культуральні й біохімічні властивості.
Чутливість до гентаміцину, тобраміцину, амікацину виз-
начали методом стандартних паперових дисків на
щільному поживному середовищі відповідно до реко-
мендацій МОЗ України та EUCAST [1, 8].

Результати дослідження чутливості клінічних штамів
P.aeruginosa до антибіотиків аналізували, використову-
ючи математико-статистичні методи. Аналіз дозволив
знайти цілком закономірний зв'язок між числовими
значеннями ознак, що змінювались, та ймовірністю ре-
алізації цих значень у масі проведених спостережень
[6]. Математичне аналітичне прогнозування передба-
чало визначення реальної чутливості P.aeruginosa, екст-
раполяцію результатів на досліджувану систему, буду-
ючи серію гіпотетичних математичних моделей прогно-
зованої чутливості синьогнійної палички до аміногліко-
зидних антибіотиків з використанням нормативного
аналізу з конкретизацією значень абсолютного та
відносного оптимуму. Прогностичне моделювання ре-
альної чутливості P.aeruginosa до аміноглікозидів пред-
ставляло сукупність математичних формул, які залежа-
ли від зовнішніх та початкових умов і часу. Оцінку дос-
товірності і точності кожної розробленої математичної
моделі, обґрунтування прогнозу чутливості до протим-
ікробних засобів оцінювали за коефіцієнтом детермі-
нації (r2). Обробку одержаних даних проводили з ви-
користанням ліцензійних пакетів оригінальних комп'ю-
терних програм "STATISTICA 7"; "Matlab 7.11" [4, 5].

Для кожної вибірки клінічних штамів P.aeruginosa з
інтервалом в один рік визначали середньоарифме-
тичну величину (М), похибку середньої арифметичної
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(m), середнє квадратичне відхилення (). В ході досл-
іджень за допомогою методів прикладної математики
було проведено апроксимацію та інтерполяцію даних,
а на їх основі вперше отримано аналітичні залежності
динамічних прогностичних показників чутливості
клінічних ізолятів P.aeruginosa, як збудників ускладнень
у важкохворих з опіками.

Результати. Обговорення
Результати математичної обробки багаторічного

дослідження чутливості P.aeruginosa до гентаміцину
використали для побудови прогностичних моделей
чутливості (формула 1).

1. Гентаміцин

(1),
де a=-0.089506894; b=-0.00099409951;

c=4.4605575e-5; d=2.4705849e-7; х - роки
Встановлено, що кількість чутливих штамів

P.aeruginosa до гентаміцину в 2011 р. була низькою
(25,92%). У процесі дослідження встановлено помірне
відновлення чутливості клінічних ізолятів P.aeruginosa
до 46,15%. Дані п'ятирічного дослідження підтверди-
ли подальше зниження чутливості штамів синьогній-
ної палички до гентаміцину. Математичний аналіз одер-
жаних даних виявив параболічнний характер зміни
чутливості P.aeruginosa з тенденцією до зниження ефек-
тивності гентаміцину в хворих з інфекційними усклад-
неннями (рис. 1).

В результаті дослідження визначили неоднозначну
чутливість P.aeruginosa до тобраміцину. Кількість чут-
ливих штамів варіювала від 22,2% (2011 р.) до 38,5%
(2012 р.) з подальшим зниженням чутливості дослід-
жуваних псевдомонад до 16% в 2013 - 2015 рр. За
результатами подальшого математично-статистично-
го аналізу було спрогнозовано чутливість в P.aeruginosa
до тобраміцину, яка має вигляд синусоїдальної кривої.
Така прогностична модель вказує на можливе віднов-
лення чутливості клінічних штамів псевдомонад до
тобраміцину. Проте, в найближчому майбутньому по-
казники чутливості залишатимуться низькими (формула
2; рис. 2).

2. Тобраміцин

(2),
де a=1.0203597e+10; b=-149.62629; c=2.5010722;

d=-1.3784867e+16; х - роки
Чутливість до амікацину клінічних ізолятів

P.aeruginosa була високою в 2011 р. (70,37%). Подальші
дослідження показали невтішні дані по чутливості
P.aeruginosa щодо антибіотика амікацину.

У 2012 р. спостерігали суттєве зниження чутливості
синьогнійної палички до 53,8%. У 2014 р. кількість чут-
ливих штамів склала всього 30,76%. За період п'ятир-
ічного спостереження в 2011 - 2015 рр. встановили
поступове зниження до амікацину рівня чутливості
P.aeruginosa, що колонізувала опікові рани, з тенден-
цією до зниження чутливості в майбутньому (форму-
ла 3; рис. 3).

3. Амікацин

(3),
де a=-5.8244079e+9; b=2892515.8; c=-8.0030078;

d=1.3157016e+14; х - роки
Експоненційні показники за період спостереження

у 2011 - 2015 рр. вказують на поступове зниження
чутливості P.aeruginosa. Бактеріологічне спостереження
впродовж останніх 5-ти років показало зниження
ефективності амікацину щодо P.aeruginosa. За допо-
могою математичного аналізу встановлено законо-
мірне зниження чутливості P.aeruginosa до амікацину,
починаючи з 2012 р., що показує крива, котра ілюст-

    2/ 1y a cx bx dx   

Рис.  1.  Прогностична характеристика чутливості
P.aeruginosa до гентаміцину.

Рис.  2.  Прогностична характеристика чутливості
P.aeruginosa до тобраміцину.

 
2,5 3

2
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Рис.  3.  Прогностична характеристика чутливості
P.aeruginosa до амікацину.
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рує низьку прогнозовану чутливість в найближчому
майбутньому.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Прогностичні аналітичні вирази динаміки чут-
ливості клінічних штамів P.aeruginosa, які спричиня-
ють у хворих інфекційні ускладнення, характеризують
низьку чутливість до гентаміцину, тобраміцину, амі-
кацину.

2. Низька чутливість до P.aeruginosa та її прогнос-

тичне зниження свідчать про відсутність ефективності
аміноглікозидів. У цих умовах необхідно регулярно
проводити мікробіологічне визначення чутливості
псевдомонад до аміноглікозидів.

Перспективним залишається дослідження власти-
востей клінічних штамів P.aeruginosa, моніторинг їх
чутливості до антимікробних засобів з різними меха-
нізмами дії на початку та протягом курсу лікування
пацієнтів; розробка сучасних ефективних лікарських
препаратів, заходів профілактики, лікування інфекц-
ійних ускладнень, викликаних P.aeruginosa.

Назарчук А.А., Палий Д.В., Нагайчук  В.И., Осадчук  Н.И., Кёниг  Е.,  Бобир В.В.
АНАЛИТИЧЕСКОЕ ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ЧУВСТ ВИТЕЛЬНОСТ И К АМИНОГЛИКОЗИДАМ PSEUDOMONAS
AER UGINOSA
Резюме. В работе приведены результаты исследования чувствительности к аминогликозидам клинических штаммов
Рseudomonas aeruginosa, выделенных от больных с глубокими ожогами. Используя методы математического аналитичес-
кого прогнозирования, впервые установлено прогностические показатели изменения чувствительности Р. aeruginosa к
гентамицину, тобрамицину, амикацину. У клинических штаммов Р. aeruginosa установлена понижение чувствительности к
гентамицину, амикацину; умеренное восстановление чувствительности к тобамицину. Спрогнозирована динамика пониже-
ния чувствительности к гентамицину, амикацину Р. aeruginosa, в ближайшем будущем.
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Summary. In the research the new data of sensitivity clinical strains of Рseudomonas aeruginosa, isolated from patients with deep
burns, to aminoglycosides. For the first time, the analytical dependence of dynamic prognostic changing criteria of Р. aeruginosa
sensitivity to gentamycin, tobramycin, amikacin were found by means of mathematical prognostication. Low sensitivity to gentamycin,
amikacin was found in clinical strains of Р. aeruginosa. The low recrudescence of Р. aeruginosa to tobramycin was found. The further
prognosis of decreasing sensitivity to aminoglycosides in Р. aeruginosa, was established.
Key words: Рseudomonas aeruginosa, sensitivity, prognostication antibiotics, aminoglycosides.
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СТРУКТУРНІ ТА МОРФОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ДОВГАСТОГО МОЗКУ
У ПЛОДІВ ЛЮДИНИ З КРИЖОВО-КУПРИКОВОЮ ТЕРАТОМОЮ

Резюме. В роботі представлені результати дослідження морфометричних параметрів і структури довгастого мозку у
плодів людини 17-18 тижнів внутрішньоутробного розвитку з крижово-куприковою тератомою та проведено порівняння їх з
аналогічними у плодів без вад розвитку. Визначені розміри ядер довгастого мозку, а також форма і ступінь диференціювання
нейронів.
Ключові слова: крижово-куприкова тератома, морфометричні параметри, довгастий мозок, ядра довгастого мозку.

Вступ
Крижово-куприкові тератоми розглядають як ново-

утворення, які розвиваються з поліпотентних клітин і
представлені тканинами, не характерними для даної
анатомічної ділянки. Частота крижово-куприкової тера-
томи (ККТ) складає 1-2 випадки на 40000 пологів [4].

ККТ виникають в ембріональному періоді розвитку
з трьох зародкових листків і можуть містити клітини
нейроглії, плоскоклітнинний та кишковий епітелій, при-
датки шкіри, зуби, хрящі, м'язи [1, 2]. Частіше ККТ зус-
трічаються у дівчаток, ніж у хлопчиків (4:1), але у хлоп-
чиків носять більш злоякісний характер перебігу [5]. У
15% випадків перебіг ККТ поєднується з аноректальни-
ми вадами розвитку, вадами розвитку крижової кістки,
подвоєннями матки і піхви, спинно-мозковою грижею
та менінгомієолцелє [3]. У доступній науковій літературі
відсутні морфометричні дані нейронних комплексів
довгастого мозку у плодів людини з крижово-куприко-
вою тератомою та їх порівняльна характеристика з ана-
логічними параметрами у плодів без вад розвитку. Тому
потребують більш глибокого та детального досліджен-
ня морфометричні параметри структур довгастого мозку
у плодів з даною вадою розвитку.

Таким чином, метою даної наукової роботи є визна-
чення морфометричних параметрів та структури дов-
гастого мозку у плодів людини 17-18 тижнів внутріш-

ньоутробного розвитку з крижово-куприковою терато-
мою та порівняти отримані дані з аналогічними у плодів
без вад розвитку.

Матеріали та методи
Проведено анатомо-гістологічне дослідження 15

плодів людини віком 17-18 тижнів внутрішньоутробно-
го розвитку, тімяно-куприкова довжина (ТКД) яких склала
152,6±4,9 мм, вага - 262,7±11,2 г (вроджені вади роз-
витку ЦНС відсутні) та анатомо-гістологічне досліджен-
ня довгастого мозку 2 плодів людини жіночої статі з
крижово-куприковою тератомою 17-18 тижнів внутрі-
шньоутробного розвитку. Тім'яно-куприкова довжина
склала 165,0±2,3 мм, вага - 385,8±9,4 г (рис. 1).

Матеріал для дослідження був отриманий внаслідок
пізніх абортів в Обласному патологоанатомічному бюро
м.Вінниці, після чого його фіксували у 10% нейтраль-
ному розчині формаліну. Із виготовлених целоїдино-
вих та парафінових блоків проводили горизонтальні
серійні зрізи довгастого мозку товщиною 10 - 15 мкм.
Препарати забарвлювали гематоксиліном, еозином,
толуїдиновим синім і по Ван-Гізон.

Отримані препарати оцінювали візуально за допомо-
гою мікроскопів Unico G380, МБС-9, відеозахват викону-
вали камерою Trek. Під час морфометричного дослід-

Рис. 1. Загальний вигляд плоду людини з тератомою крижово-куприкового відділу хребта. ТГ - 17-18 тиж. А-вигляд збоку.
Б-вигляд ззаду.
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ження застосовували ком'ютерну гістометрію (ToupViev).
Цифрові дані були опрацьовані статистично.

Матеріали дослідження не суперечать основним біо-
етичним нормам Гельсінської декларації прийнятої 59
Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації
у 2008 році.

Результати. Обговорення
Праве та ліве головні оливні ядра у плодів без вад

розвитку і у плодів з ККТ мають вигляд звивистої зуб-
частої пластинки. Площа правого головного оливного
ядра у плодів 17-18 тижнів без вад розвитку становить
1,74±0,05 мм2, лівого - 1,89±0,05 мм2, у плодів з тера-
томою відповідно - 2,04±0,05 мм2 та - 2,22±0,05 мм2.
Площа присереднього додаткового оливного ядра у
плодів з тератомою праворуч становить 0,12±0,003 мм2,
ліворуч - 0,14±0,003 мм2, у плодів без вад розвитку
відповідно - 0,15±0,003 мм2 та 0,12±0,003 мм2. Заднє
праве додаткове оливне ядро у плодів з тератомою має
площу 0,14±0,003 мм2, а заднє ліве додаткове оливне
ядро - 0,16±0,003 мм2, у плодів без вад розвитку відпо-
відно - 0,11±0,003 мм2 та 0,13±0,003 мм2.

Нейрони нижнього оливного комплексу овальної або
кулястої форми з гомогенною еозинофільною цитоп-
лазмою та округлим базофільним ядром (рис. 2 А, Б).
Середні значення площі і розмірів нейронів всіх олив-
них ядер (головного, присереднього та заднього) одна-
кові і дорівнюють у плодів з ККТ відповідно 47,8±1,7
мкм2 і 8,6±0,3x7,8±0,2 мкм. Площа ядра нейрона у
плодів з ККТ складає 27,5±0,9 мкм2, а його розміри -
6,2±0,2x5,2±0,1 мкм. У плодів людини 17-18 тижнів
внутрішньоутробного розвитку без аномалій розвитку
середні значення площі та розмірів нейронів нижнього
оливного комплексу становлять відповідно 52,2±1,7
мкм2 і 8,8±0,3x8,0±0,2 мкм.

Подвійне ядро у плодів 17-18 тижнів гестації розта-
шовується у типовому місці довгастого мозку, дорсаль-

но від заднього додаткового оливного ядра, має непра-
вильну або овальну форму, його площа у плодів з ККТ
праворуч дорівнює 0,06±0,002 мм2, ліворуч - 0,04±0,001
мм2, у плодів людини без вад розвитку відповідно
0,05±0,001 мм2, ліворуч - 0,03±0,001 мм2.

Нервові клітини подвійного ядра мають неправиль-
ну овальну форму. Середня площа нейрона у плодів з
ККТ - 301,2±9,8 мкм2, розміри - 20,2±0,6x18,1±0,5 мкм.
В нейронах подвійного ядра візуалізується базофільне
ядро з ядерцем та гетерогенними глибками хроматину.
Площа ядра нейрона у плодів з ККТ складає 80,14±2,2
мкм2, а розміри - 10,0±0,3x9,5±0,3 мкм. У плодів без
вад розвитку середня площа нейрона - 313,1±8,9 мкм2,
розміри - 21,3±0,7x15,7±0,5 мкм. Середня площа ядра
нейрона складає 58,3±1,7 мкм2, а розміри -
7,9±0,2x7,8±0,2 мкм. В ядрах чітко візуалізується ядер-
це та хроматин.

Ядро під'язикового нерва у плодів 17-18 тижнів внут-
рішньоутробного розвитку розташовується в довгасто-
му мозку латерально серединної лінії, біля дна IV шлу-
ночка, немає чітких контурів, представлено 2-6 ней-
ронами різних розмірів. Площа нейрона у плодів з ККТ
складає від 205,2 мкм2 до 1021,4 мкм2, площа ядра ней-
рона від 30,2 до 158,2 мкм2. Середня площа нейрона -
612,7±18,1 мкм2, розміри - 30,72±0,9x25,32±0,7 мкм.
Площа ядра нейрона складає 85,4±1,6 мкм2, а розміри -
10,1±0,2x9,3±0,2 мкм. У плодів без вад розвитку серед-
ня площа нейрона становить - 252,2±7,7 мкм2, розміри -
24,7±0,5x15,3±0,5 мкм. Площа ядра нейрона складає
54,2±1,8 мкм2, розміри - 7,9±0,2x7,6±0,2 мкм. В ядрах
нейронів визначається ядерце та хроматин (рис. 3 А, Б).

Заднє ядро блукаючого нерву розташовується біля
дна IV шлуночка в каудальному відділі довгастого моз-
ку дорсо-латерально, а в середньому відділі латераль-
но ядра під'язикового нерву. Праве і ліве задні ядра
блукаючого нерва у плодів 17-18 тижнів з ККТ мають
неправильну овальну форму та нечіткі контури, скла-

Рис. 2. Нейрони та клітини глії головного оливного ядра плода людини, терміном гестації 17-18 тижнів. Гематоксилін-
еозин. x400. А. У плода з крижово-куприковою тератомою. Б. У плода без аномалій розвитку.
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даються з двох додаткових ядер (дорсального, вентраль-
ного). Площа ядра праворуч - 0,11±0,003 мм2 та ліво-
руч - 0,07±0,003 мм2. У плодів людини без вад розвит-
ку заднє ядро блукаючого нерва представлене трьома
додатковими ядрами: каудальним, дорсальним та вент-
ральним. Площа ядра праворуч - 0,13±0,003 мм2 та ліво-
руч - 0,12±0,003 мм2.

Заднє ядро блукаючого нерва утворюють нервові кліти-
ни, які мають неправильну грушоподібну або овальну
форму (рис. 4 А, Б). Середня площа такого нейрона у плодів
з ККТ дорівнює 282,3±8,4 мкм2, розміри - 18,7±0,5x16,4±0,4
мкм, у плодів людини без вад розвитку відповідно -
291,3±8,7 мкм2 та 21,2±0,6x15,3±0,4 мкм. Середня пло-
ща ядра нейрона у плодів з ККТ складає 64,01±1,8 мкм2,
розміри ядра - 9,8±0,2x8,5±0,2 мкм, у плодів без вад роз-
витку відповідно - 68,2±1,3 мкм2 та 10,1±0,3x8,6±0,2 мкм.

У плодів людини 17-18 тижнів внутрішньоутробного
розвитку на гістологічних препаратах визначаються ядро

одинокого шляху і спинномозкове ядро трійчастого не-
рва, які мають чіткі контури, площа ядра одинокого шля-
ху становить 0,16±0,003 мм2, спинномозкового ядра
трійчастого нерва - 0,11±0,003 мм2. Ядра одинокого
шляху і спинномозкове ядро трійчастого нерву у плодів
з ККТ не мають чітких меж. Дані ядра представлені куля-
стими та поодинокими веретиноподібними нейронами.
Середня площа нейрона ядра одинокого шляху у плодів
людини без вад розвитку становить 55,6±1,7 мкм2, роз-
міри - 9,1±0,2x5,3±0,1 мкм, середня площа нейрона ядра
одинокого шляху у плодів з ККТ - 59,7±1,5 мкм2, розміри
- 7,9±0,1x7,3±0,1 мкм. Площа ядра нейрона у плодів
людини з ККТ становить 21,1±0,6 мкм2, а розміри -
5,1±0,1x4,2±0,1 мкм, у плодів людини без вад розвитку
відповідно 19,8±0,5 мкм2 та 5,3±0,1x4,1±0,1 мкм.

Середня площа нейрона спинномозкового ядра
трійчастого нерв у плодів людини без вад розвитку ста-
новить 55,2±1,6 мкм2, розміри - 7,3±0,2x6,4±0,1 мкм,

Рис. 3. Нейрони та клітини глії ядра ядра під'язикового нерва у плода людини, терміном гестації 17-18 тижнів. Гематок-
силін-еозин. x400. А. У плода з крижово-куприковою тератомою. Б. У плода без аномалій розвитку.

Рис. 4. Нейрони та клітини глії заднього ядра блукаючого нерва у плода людини, терміном гестації 17-18 тижнів. Гематок-
силін-еозин. x400. А. У плода з крижово-куприковою тератомою. Б. У плода без аномалій розвитку.
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середня площа нейронів спинномозкового ядра трійча-
стого нерву у плодів людини з ККТ - 86,2±2,2 мкм2, роз-
міри - 10,1±0,2x8,7±0,2 мкм. Площа ядра нейрона у
плодів людини з ККТ становить 23,4±0,5 мкм2, а розміри
- 6,3±0,1x5,2±0,1 мкм, у плодів людини без вад розвит-
ку відповідно 20,2±0,5 мкм2 та 5,4±0,1x4,9±0,1 мкм.

Нейроепітеліальний шар представлений нейральни-
ми стовбуровими клітини (НСК) еліпсоподібної та сфе-
ричної форми, які розташовані на базальній мембрані.
Середня площа та розміри НСК еліпсоподібної форми у
плодів без вад розвитку відповідно дорівнюють 38,7±1,4
мкм2 і 9,9±0,4x4,9±0,1 мкм, у плодів з тератомою 41,5±1,6
мкм2 і 10,7±0,4x5,1±0,1 мкм. Середня площа та розміри
НСК сферичної форми відповідно дорівнюють у плодів
без вад розвитку - 31,2±1,1 мкм2 і 6,9±0,2x6,8±0,3 мкм,
у плодів з тератомою - 32,6±1,1 мкм2 і 7,3±0,2x6,7±0,3 мкм.

Щільність розташування НСК у плодів 17-18 тижнів
гестації без вад розвитку та у плодів з ККТ в вентральній
частині нейроепітелію значно більша, ніж в бічній та
дорзальній частинах. Крім того, найбільша щільність
еліпсоподібних НСК у вентральній частині, а сферич-
них НСК - в бічній та дорзальній частинах. Товщина
нейроепітелію у вентральній, бічній та дорзальній час-
тинах приблизно однакова і в середньому складає: у
плодів без вад розвитку - 37,8±1,8 мкм, у плодів з те-
ратомою - 39,7±2,1 мкм.

У доступній науковій літературі відсутні гістомор-
фометричні параметри довгастого мозку у плодів з
вадами розвитку, тому порівняти отримані дані з уже
відомими немає можливості.

Т ихолаз В. А., Школьников В.С., Гуминский Ю.И.
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С КРЕСТ ЦОВО-КОПЧИКОВОЙ ТЕРАТОМОЙ
Резюме. В работе представлены результаты исследования морфометрических параметров и структуры продолговатого
мозга у плодов человека 17-18 недель внутриутробного развития с крестцово-копчиковой тератомой и проведено сравне-
ние их с аналогичными у плодов без пороков развития. Определены размеры ядер продолговатого мозга, а также форма
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Висновки та перспективи подальших
розробок

При порівнянні структури та морфометричних па-
раметрів довгастого мозку у плодів людини 17-18
тижнів внутрішньоутробного розвитку з крижово-куп-
риковою тератомою з аналогічними параметрами у
плодів людини без аномалій розвитку встановлено
низку відмінностей:

1. У плодів людини з крижово-куприковою терато-
мою нервові клітини, які утворюють ядро під'язиково-
го нерва неоднорідні за розмірами, середнє значення
площі нейронів даного ядра більше, ніж у плодів без
вад розвитку.

2. Заднє ядро блукаючого нерву у плодів людини з
крижово-куприковою тератомою представлене двома
додатковими ядрами, у плодів людини без вад роз-
витку трьома додатковими ядрами.

3. Чутливі ядра черепних нервів у плодів людини з
крижово-куприковою тератомою не мають чітких кон-
турів, встановлено більшу середню площу нейронів
спинномозкового ядра трійчастого нерва у плодів лю-
дини з крижово-куприковою тератомою, порівняно з
аналогічними параметрами у плодів людини без вад
розвитку.

У перспективі подальших розробок планується у
плодів з крижово-куприковою тератомою визначити
топографію нейронів та клітин нейроглії довгастого
мозку за допомогою експресії імунно-гістохімічних
маркерів та порівняти отримані результати з аналогіч-
ними у плодів без вад розвитку.
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CHANGES OF ANALGESIC EFFECT OF SODIUM DICLOFENAC UPON
CONDITIONS OF OVERLOAD OF THE RATION WITH FAT AND
EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS

Summary. With the purpose of study of the influence of experimental diabetes mellitus and a high-fat diet on the analgesic effect
of sodium diclofenac (substrate of cytochrome Р4502С) the rats were fed by the ration with the increased content of fat for 4 weeks
(50% of energy value of the ration against 20% in the control group) and severe diabetes mellitus was induced intraperitoneally by
the injection of 70 mg/kg of Streptozotocin. At this the strengthening of the analgesic effect of sodium diclofenac because of the
weakening of cytochromes - Р4502С -dependent hydroxylation to inactive metabolites was observed. Such changes in
pharmacodynamics should be counted upon when the necessity arises to prescribe medications - substrate СYР2С in case of obesity
and diabetes mellitus.
Key words: sodium diclofenac, diabetes mellitus, high-fat diet, xenobiotics.

Introduction
Diabetes mellitus, obesity and metabolic syndrome are

the most widespread metabolic disturbances among the
population of many countries, including Ukraine, and have
already become a serious medical, social and economic
problem [7]. These states are associated with severe
pathology of the cardiovascular system, namely hypertensive
and coronary diseases, cerebrovascular events, liver diseases,
with the musculoskeletal system diseases and oncology
diseases [11, 12]. The major cause of their occurrence is a
common pathogenic factor that is insulin deficiency and (or)
insulin resistance [14, 16]. Dysinsulinism or reduction of
receptor sensitivity to insulin cause not only metabolism
disorder of lipids, hydrocarbons, amino acids, but also cover
almost all regulatory and metabolic systems of the body,
including biotransformation of xenobiotics.

Metabolic changes in liver, caused by diabetes mellitus
and obesity, may influence the processes of xenobiotics
biotransformation, because metabolism of foreign substances
proceeds in the most active way in this very organ. Diabetes
mellitus and the overload of the ration with fat cause significant
changes of the activity of enzymatic systems of oxidative
and conjugation phases of metabolism of xenobiotics, their
elimination, and therefore may induce changes in
pharmacodynamics and, as a result, pharmacological effect
on the body.

The goal of the research was the assessment of the
influence of experimental diabetes mellitus and high-fat diet
on the analgesic effect of diclofenac sodium (substrate of
cytochrome Р4502С).

Materials and methods
The research was conducted on white outbred male rats,

with the weight of 145 - 185 g. The animals of the control

group received semisynthetic ration, made up according to
the recommendations of the literature [8]. The ration
consisted of casein and maize starch in the ratio of 20 and
65% (200 and 650 g correspondingly). The ration also
included 10% of fat (100 g), including 5% of pig fat (50 g)
and 5% of sun flower oil (50 g). The diet also included 1%
of the vitamins blend, cooked on starch (10 g), 3% of the
salts blend (30 g) and 1% of cellulose (10 g). The blend of
vitamins and salts was also a part of ration. The average
caloric content of the above-mentioned ration in equivalent
to 1 kg of animal feed made up 4740 kcal, when the protein
content made up 1130 kcal (24%); carbohydrates - 2665
kcal/g (56%); lipids - 945 (20%). All the components were
thoroughly mixed with 2,5 liters of water and were cooked
under slow heating conditions. In all experiments animals'
nutrition and water provision was ad libitum.

High-fat diet was developed on the basis of
recommendations of literature [18]. Literature data testify that
the ration with the content of fat of more than 50% (of dietary
calories) causes liver diseases, which are accompanied by
an increase in activity of alanine- and aspartate
aminotransferase, and other liver diseases symptoms [13].
In the ration of this group of animals the quota of fat was
increased to 50% of total calorie content by reducing the
proportion of carbohydrates to 26%. The ration included
200 g of casein, 300 g of starch and 250 g of fat (125 g of
hog-grease and 125 g of sun flower oil). Cellulose, the blend
of vitamins and salts were added to the ration, as it is in the
control group. As far as a total weight of such a ration was a
bit less than that of the control ration (for 200 g), the volume
of water while preparing the diet was increased from 2,5 l to
2,7 l. Thus, the control and laboratory diet were not only
isocaloric (4740 kcal), but also contained the same amount
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of proteins, vitamins and mineral salts. Before the use of a
high-fat diet the animals were on the control diet for a week.

Another group of rats that had started receiving complete
casein-starch ration a week before the experiments and had
been receiving it throughout the experiment, was affected
with severe experimental diabetes mellitus [3, 13].
Streptozotocin was injected one-time at a dose of 70 mg/kg
intraperitoneally, using its solution in 0,1 M citrate buffer, рН
4,5. In the control group the animals received an equivalent
volume of citrate buffer [13]. The animals became a part of
the experiment in 2 weeks after the beginning of streptozotocin
injection and with glucose level higher than 12 mmol/L [3].
The control group was comprised of intact rats (that did not
not suffer from diabetes mellitus and were on a semi-synthetic
diet). In additional control experiment nicotinamide at a dose
of 230 mg/kg was injected intraperitoneally one-time 15
minutes before the injection of streptozotocin to prevent the
effect of streptozotocin at a dose of 45 mg/kg. According to
some sources this dose of nicotinamide almost completely
negates the effect of streptozotocin [19].

Analgesic effect of diclofenac sodium was determined at
the model of electric stimulation of the mucosa of the straight
intestine of rats with a severe diabetes mellitus after injection
at a dose of 10 mg/kg [1] and after 4 weeks of fat overload
of ration.

The statistical analysis of the research results was done
using biometry methods, the changes of indices were
considered probable under p<0,05 [6].

Experiments on animals were carried out in compliance
with national biotic standards [2].

Results. Discussion
Within 4 weeks of being on a high-fat diet the animals of

experimental group were gaining weight somewhat faster,
the content of blood glucose lowered along with a significant
increase of the amount of free fatty acids and ketone bodies
(table 1).

It has been found out that a high-fat diet consumption
influences the pharmacological effect of diclofenac sodium
(table 2).

Starting with the 4-th hour of the examination after
injection of sodium diclofenac, its analgesic effect on animals
that consumed a high-fat diet became apparently higher in
33%, than in rats that were on a ration with usual fat content.
During the 6th hour of the experiment this difference reached
52,6%, and during the 8th hour - 56,9%, correspondingly.

Blood glucose level of animals who received 70 mg/kg
of streptozotocin increased thrice, the increase of the level
of ketone bodies sixfold indicated the severity of diabetes
mellitus, the level of free fatty acids increased in 2,5 times
(table 3).

We have found out that diabetes mellitus may cause
changes of pharmacological effect of sodium diclofenac
(substrate of cytochrome Р4502С [5, 15, 17]) for rats (table
4). Starting from the 2nd hour of the observation the analgesic
effect of diclofenac on rats that suffer from diabetes mellitus

was 30% higher than for animals from the control group. In
4 hours the analgesic effect of sodium diclofenac of rats that
suffer from diabetes mellitus increased in 67,4%, in 6 hours
- in 93,2%, and in 8 hours - in 96,4%.

It is known that diclofenac after entering the organism
becomes the object of intense metabolism. With the

Indices Control High-fat diet p

Blood glucose, mmol/l 5,84±0,31 4,98±0,22 0,05

Free fatty acids, mmol/l 0,53±0,05 1,02±0,07 0,001

Ketone bodies, mmol/l 0,38±0,05 1,07±0,05 0,001

Table 1. Indices of carbohydrate and lipid metabolism of rats
that were on a high-fat diet (M±m and n=10).

Table 2. The impact of a high-fat diet on the dynamics of
analgesic effect of sodium diclofenac (10mg/kg perorally) for rats
at the model of electric stimulation of the mucosa of the straight
intestine (М±m; n=7- 8).

Note: 1. * - differences (р<0,05) of average values compared to
control are probable; 2. Pain sensitivity threshold before injection
of diclofenac is taken as 100%.

Table 3. Indices of carbohydrate and lipid metabolism of rats that
suffer from diabetes mellitus (M±m).

Duration of the
experiment, hours

Changes of pain sensitivity threshold, in % to
original values

Control, n=7 A high-fat diet, n = 8

0,5 9,91±0,73 12,1±1,78

1 17,6±1,46 21,7±2,26

2 22,7±1,33 27,0±1,71

4 23,3±1,75 31,0±1,98*

6 19,2±1,22 29,3±2,15*

8 13,7±1,08 21,5±1,66*

Note: * -differences (р<0,05) regarding the control group are
probable.

Indices
Control
group,
n=11

Streptozotocin
70 mg/kg,

n=12

Nicotinamide +
streptozotocin,

n=10

Blood glucose, mmol/l 6,02±0,28 18,0±1,06* 6,90±0,36

Free fatty acids of
blood serum, mmol/l

0,62±0,06 1,58±0,11* 0,77±0,04

Ketone blood bodies
(by maleic hydrazide),

mmol/l
0,40±0,05 2,40±0,23* 0,53±0,05

Table 4. The impact of diabetes mellitus on the dynamics of
analgesic effect of sodium diclofenac of rats (М±m; n=7-8).

Note: * - differences (р<0,05) of average values compared to
control are probable.

Duration of the
experiment, hours

Control, n = 7 Diabetes mellitus, n = 8

0,5 9,91±0,73 12,4±1,30

1 17,6±1,46 22,9±2,32

2 22,7±1,33 29,5±2,53*

4 23,3±1,75 39,0±2,38*

6 19,2±1,22 37,1±2,40*

8 13,7±1,08 26,9±1,92*
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participation of cytochromes P4502С7, 2С9, 2C11 diclofenac
is being hydroxylated, mainly to 4'- Hydroxy Diclofenac,
which is further succumbs to conjugation with glucuronic
acid and sulfate [9, 15]. Therewith diclofenac metabolites
are almost devoid of pharmacological activity, that is why
analgetic activity of the product is practically determined by
the concentration of its unaltered form, therefore the impact
on the speed of biotransformation of sodium diclofenac
will significantly influence its therapeutic properties.

We have found out that diabetes mellitus and the
overload of the ration with fat cause significant quantitative
and qualitative changes of metabolic system of xenobiotics
in rats bodies, which manifest themselves at all levels of
organization of this system: both at the subcellular level
(activity of xenobiotic-metabolizing enzymes of the first and
second phases of metabolism in subcellular fractions of
liver, kidneys and lungs) and at the level of the whole
body (elimination of model xenobiotics and their
metabolites with excretion, pharmacological effect and
toxicity) [4, 9]. The main pathogenetic factors that occur in
the process of overload of the body with fat and the diabetes
mellitus development, with which the changes in activity
of enzymes of metabolism of xenobiotics are associated to
the fullest extent, are first of all hyperketonemia, the increase
of free fatty acid concentration, the degree of hepatic
steatosis (accumulation of triglycerids in the liver) and
activation of the gluconeogenesis processes (which were
judged upon on the basis of the increased glucose-6-
phosphatase activity). The changes in the activities of
enzymes of xenobiotics biotransformation at these states
have systemic character and manifest themselves as
violations of the processes of elimination of the last at the
level of the whole body and as changes of body reaction
on their activities.

Diabetes mellitus causes the increase of pharmacological
activity of sodium diclofenac because of the decrease of
the activity of substrate of cytochrome Р4502С [4], which
is the main metabolizer of nonsteroidal anti-inflammatory
drugs, including diclofenac [5, 15, 17]. Whereas only the
unaltered form of diclofenac has pharmacological activity
and the products of its hydroxylation are devoid of analgesic
action, then the weakening of cytochromes - Р4502С-
dependent hydroxylation to inactive metabolites at diabetes
mellitus causes the increase of concentration of

pharmacologically active form of the medication and its
pharmacological action.

We have previously shown that the overload of the ration
of rats with fats causes the inhibition of the activity of
cytochrome Р4502С in liver microsomes [4, 9]. Thus, we
may assume that the increase of the pharmacological activity
of sodium diclofenac at the final terms of the
pharmacodynamic curve is the result of the inhibition of its
elimination from the body of the animals that were on a
high-fat diet.

The received data allows us to draw a conclusion about
the slowdown of elimination of pharmacologically active
unaltered form of sodium diclofenac from the rats' bodies
that suffer from diabetes mellitus and the overload of the
ration with fat apparently because of the reduced activity of
cytochrome Р4502С, found by us (Indomethacin-O-
demethylase and hexobarbital hydroxylase) [4, 9]. This
explains the increase of analgesic effect of diclofenac at
these pathological conditions.

Conclusions and prospects of further
developments

1. Diabetes mellitus and the overload with fats
strengthen the analgesic effect of sodium diclofenac. Such
a significant increase of the pharmacological activity of
sodium diclofenac in the final terms of the
pharmacodynamic curve is the result of the inhibition of its
elimination from the bodies of the animals that suffered
from diabetes mellitus and the overload of the ration with
fats that occurs because of the reduction of the activity of
cytochrome Р4502С which catalyses the transformation of
sodium diclofenac in pharmacologically inactive
hydroxylated metabolites.

2. In case of prescription of sodium diclofenac and other
medicinal agents - substrates of cytochrome Р4502С to
the patients who suffer from diabetes mellitus, obesity,
hepatic steatosis, the correction of their dose is necessary.

Perspective are researches of other effects of sodium
diclofenac, as model xenobiotics among nonsteroidal anti-
inflammatory drugs, and other medicinal agents - substrates
of cytochrome Р4502С in the conditions of
pathometabolism of fats and carbohydrates. What will give
an opportunity to increase their efficiency and safety at the
states, that is accompanied by ketoacydosis, lipidemia.
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Герич О.Х., Григ оренко А.П., Горбатюк О.Г., Бі ньковська А.М., Шатковська А.С.
ЗМІНИ АНАЛЬГЕТ ИЧНОГО ЕФЕКТ У ДИКЛОФЕНАКУ НАТРІЮ ЗА УМОВ ПЕРЕВАНТАЖЕННЯ РАЦІОНУ
ЖИРАМИ ТА ЕКСПЕРИМЕНТ АЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТ У
Резюме. З метою вивчення впливу експериментального цукрового діабету та високо жирової дієти на аналгетичний ефект
диклофенаку натрію (субстрату цитохрому Р4502С) щурі протягом 4-х тижнів перебували на раціоні з підвищеним вмістом
жирів (50% енергетичної цінності раціону проти 20% в контролі), а важкий цукровий діабет був індукований внутрішньооче-
ревинним введенням 70 мг/кг стрептозотоцину. В цих умовах аналгетичний ефект диклофенаку натрію посилюється внас-
лідок сповільнення його цитохром Р4502С залежного гідроксилювання до неактивних метаболітів. Такі зміни фармакодина-
міки слід враховувати при потребі призначення лікарських засобів субстратів СУР2С при ожирінні та цукровому діабеті.
Ключові слова: цукровий діабет, високожирова дієта, ксенобіотики, диклофенак натрію.

Герич Е.Ф., Григ оренко А.П., Горбатюк О.Г., Биньковская А.Н., Шатковская А.С.
ИЗМЕНЕНИЯ АНАЛЬГЕТИЧЕСКОГО ЭФЕКТА ДИКЛОФЕНАКА НАТ РИЯ В УСЛОВИЯХ ИЗБЫТ ОЧНОЙ
НАГРУЗКИ РАЦИОНА ЖИРАМИ И ЭКСПЕРИМЕНТ АЛЬНОГО САХАРНОГО ДИАБЕТ А
Резюме. С целью изучения влияния экспериментального сахарного диабета и высокожировой диеты на анальгетический
эффект диклофенака натрия (субстрата цитохрома Р4502С) крысы в течении 4-х недель получали рацион с повышенным
содержанием жиров (50% энергетической ценности рациона против 20% в контроле), тяжелый сахарный диабет был
индуцирован внутрибрюшинным введением 70 мг/кг стрептозотоцина. В этих условиях анальгетический эффект диклофе-
нака натрия усиливается вследствие замедления его цитохром Р4502С зависимого гидроксилирования до неактивных
метаболитов. Такие изменения фармакодинамики следует учитывать при необходимости назначения лекарственных средств
субстратов СYР2С пациентам с ожирением и сахарным диабетом.
Ключевые слова: сахарный диабет, высокожировая диета, ксенобиотики, диклофенак натрия.
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ІНТРАМУРАЛЬНІ АРТЕРІЇ МІОКАРДА ПРИ ХРОНІЧНІЙ ІШЕМІЧНІЙ
ХВОРОБІ СЕРЦЯ

Резюме. У хворих на хронічну ІХС вивчали морфофункціональний стан інтрамуральних артерій серця. Кардіобіопсії лівого
шлуночка отримували з басейну стенозованої магістральної судини та з регіонів, розташованих поза ним. Встановлено
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стереотипний характер та тотальну розповсюдженість змін цієї ланки судинного русла серця з дещо більшою їх вираженістю
в ішемічній зоні міокарда. При цьому явища ангіосклерозу, адаптаційної та патологічної перебудови гладком'язевих клітин і
ендотеліального моношару в різних судинах представлені неоднаково. Поєднуючись з порушеннями судинного тонусу, це не
тільки призводить до формування додаткового бар'єру для живлячого міокард кровотоку, а й визначає нерівномірність тка-
нинної гемоперфузії на мікрорегіональному рівні.
Ключові слова: міокард, інтрамуральні артерії, хронічна ішемічна хвороба серця.

Вступ
При хронічній ішемічній хворобі серця (ІХС) об'єктом

патологічного впливу гуморальних факторів, що ініцію-
ють атеросклероз і спричиняють його прогресуючий
перебіг, є не тільки магістральні судини серця, а й все
його внутрішньоорганне судинне русло [4, 5]. Зрушен-
ня, що відбуваються на рівні дрібних інтрамуральних
судин, які не виявляються при звичайних ангіографіч-
них дослідженнях, неодмінно повинні впливати на
рівень коронарного резерву [6; 1]. Проте, морфофунк-
ціональні зміни цієї ланки судинної системи потребу-
ють подальшого вивчення, що визначило основну мету
даного дослідження.

Матеріали та методи
В роботі використано кардіобіопсії 30 хворих на ІХС

у віці від 41 до 56 років. Захворювання діагностували
на підставі клініко-інструментальних і ангіографічних
даних.

Зразки тканини фіксували забуференим 4% розчи-
ном параформу, дофіксовували в 1% розчині OsO4 і
занурювали в суміш епону і аралдіту за стандартним
прописом [3]. Глікозаміноглікани (ГАГ) виявляли фери-
золем за методикою Б.Ветцеля [2]. Напівтонкі зрізи,
виготовлені на ультрамікротомі LKB-8800, фарбували
толуідиновим синім, ультратонкі контрастували солями
важких металів і вивчали під електронним мікроско-
пом ПЕМ-125.

Результати. Обговорення
Умови гемоперфузії відповідних регіонів міокарда

безпосередньо визначаються тонусом і реактивністю
резистивних судин, що залежать від природніх і набу-
тих морфологічних особливостей судинної стінки. Як
відомо, трофіка інтрамуральних артерій серця відбу-
вається переважно за рахунок інсудації із судинного про-
світу, регуляція якої є однією з основних функцій ендо-
теліального моношару. Значно більша товщина артер-
іальних ендотеліоцитів порівняно з трофічними відділа-
ми мікрогемоциркуляторного русла (МГЦР), відносно
невисокий рівень везикуляції їх цитоплазми визнача-
ють превалювання ультрафільтрації над мікропіноцито-
зом та вільною дифузією. Зміни ультраструктури цих
клітин свідчать про подальше збільшення розриву у
співвідношенні цих процесів.

При хронічній ІХС товщина витягнутих в напрямку
току крові ендотеліальних клітин нерівномірно зростає
з утворенням в області ядра і перикаріона гребенепод-
ібних виступів, що ексцентрично обмежують просвіти
дрібних кровоносних судин (рис. 1). Ступінь такого кон-

стриктивного впливу пом'якшується неспівпадінням яд-
ровмісних відділів деформованих ендотеліоцитів. Не-
сприятливі наслідки цього досить розповсюдженого яви-
ща в значній частині випадків - побічний наслідок адап-
таційної перебудови клітин ендотеліального моношару
з активацією пластичних процесів.

Наростання маси ендотеліоцитів часто супровод-
жується ускладненням конфігурації їх плазмолеми та
збільшенням загальної площі клітинної поверхні. Де-
формуючись, внутрішня плазматична мембрана інко-
ли формує великі складноконтурні виступи, що глибо-
ко проникають в субендотеліальний простір, тоді як на
люмінальній поверхні зазвичай виникають лише дрібні
нерівності і мікроворсини.

Дані зміни, як правило, поєднуються з активацією
пластичних процесів: гіперплазією і гіпертрофією орга-
нел, головним чином мітохондрій, комплексу Гольджі і
канальцевої системи ендоплазматичного ретикулуму,
переважно відділу, що асоціюється з гранулами РНП.
Нарощування маси комплексу Гольджі супроводжуєть-
ся збільшенням кількості первинних і вторинних лізо-
сом. Закономірним явищем стає щільне заповнення
цитоплазми ендотеліоцитів нитчастими філаментами
цитоскелету, які формують густі сплетення і в середин-
них, і в периферичних відділах клітин. У результаті мікро-
піноцитозні везикули (МПВ) в основній масі, ймовірно,
залишаються в примембранній зоні, що фактично зво-
дить до мінімуму можливості активного трансендотел-
іального транспорту.

Набряк ендотеліоцитів є ще одним  збільшення їх
об'єму. Просвітлення цитоплазми, обумовлене її над-
мірною гідратацією, часто супроводжується накопичен-
ням ознак прогресуючої дезінтеграції органел. В дея-
ких клітинах з набуханням ядра і "спустошенням" нук-
леоплазми спостерігається великобрильчаста конден-
сація хроматину, зменшення концентрації цитоплазма-
тичних рибосом, набухання і кристоліз у мітохондріях,
вакуолізація канальців ендоплазматичного ретикулуму
і фрагментація їх мембрани, мікроконфігураційні зміни
цитолеми. В інших ендотеліоцитах надмірне ущільнен-
ня матриксу цитоплазми також має дистрофічний ха-
рактер і супроводжується пошкодженнями клітинної
ультраструктури.

Зміна об'єму і конфігурації ендотеліоцитів часто
поєднується з модифікацією міжендотеліальних кон-
тактів, щільність яких знижується незважаючи на
збільшення їх протяжності. Електронно-оптична
щільність плям облітерації знижується, а цитолема кож-
ного із контактуючих ендотеліоцитів в цій області чітко
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контурується, визначаючи межі дилятованої щілини.
Подібні зміни становлять морфологічний субстрат по-
рушення проникності ендотеліального бар'єру за град-
ієнтом гемо-тканинного тиску.

Базальна мембрана, що вистилає ендотеліальний
моношар, часто піддається розпушенню і розширенню
або ущільненню, її зовнішня межа виглядає розмитою
через нашарування аморфно-фібрилярних субстанцій,
в яких тестом з феризолем виявляються ГАГ, що нако-
пичуються в інтимі і в навколосудинному просторі. Тут
же виявляються значні відкладання гомогенних гіалі-
ноподібних мас і зустрічаються мембранні структури,
які є продуктом клітинної дезінтеграції. Разом із цим
спостерігається гіпертрофія еластичної мембрани зі
збільшенням її мікрофібрилярного компоненту. Наро-
щування об'єму гіалінового та еластиновогокомпонентів
еластичної мембрани інтрамуральних артерій супровод-
жується його розпушуванням і фрагментацією, а через
вікна, що утворюються, в субендотеліальну зону про-
никають відростки гладком'язових елементів (рис. 2).

Середній шар артеріальної стінки також піддається
значним змінам. Морфологічна реакція гладком'язових
клітин (ГМК) відрізняється неоднозначністю, що складає
одну з типових рис перетворень, які відмічаються в су-
динному руслі міокарда. Гіпертрофічні, дистрофічні і
атрофічні зрушення та посилення секреторно-пластич-
ної активності ГМК набувають широкого розповсюджен-
ня. "Активація" цих клітин позначається проліферацією
всього комплексу їх органел і, перш за все, ендоплаз-
матичного ретикулуму і мітохондрій аж до втрати ГМК
своїх цитоспецифічних ознак. Їх зовнішні контури зміню-
ються: цитолема формує поверхневі і глибокі складки,
зростає інтенсивність ендоцитозу.

Гіпертрофія не попереджує дистрофічних змін час-
тини ГМК, інколи змінюючись на їх атрофію. Ці різносп-
рямовані зміни можуть бути послідовними етапами їх
патологічного перетворення. У ряді випадків на  гіпер-
трофії або без неї в цитоплазмі ГМК з'являються і нако-
пичуються осміофільні включення, зростає вміст ліпідів,
кількість і розміри аутофагосом, що є ознаками почат-
кової фази некрозу (рис. 3). Саме така спрямованість
цього процесу підтверджується поширеною деструкцією
органел.

Чинником, що сприяє дистрофічним і атрофічним
змінам в ГМК, є інтрамуральний склероз. Скупчення
колагенових волокон, розрізнених або сформованих в
пучки, роз'єднує клітинні елементи медії, часом здав-
люючи і повністю відокремлюючи деякі з них зі змен-
шенням розмірів ГМК і стоншенням їх тіл. У фіброти-
зації середньої оболонки судин беруть активну участь
адвентиціальні фібробласти, довгі відростки яких про-
никають по міжклітинним просторам глибоко в стінку,
аж до внутрішньої еластичної мембрани і субендотел-
іальної зони (рис. 4).

Таким чином, потовщення середнього шару судин-
ної стінки слід розглядати як сукупний наслідок гіперт-

рофічних, дистрофічних і атрофічних зрушень в ГМК і
прогресуючого ангіосклерозу з накопиченням волок-
нистих структур, що стискають і заміщують пошкоджені
клітини Змінюючи стійкість судинної стінки до механіч-
них впливів, це сприяє її деформації, створюючи пере-
думови для формування ексцентричних звужень і ек-
тазій їх просвіту.

В адвентиціальній оболонці, де природньо локалі-
зуються клітини фібробластичного ряду, ангіосклеро-
тичні процеси набувають максимальної вираженості,
розповсюджуючись і на периваскулярну зону. Окрім
фіброцитів, тут часто присутні довгоживучі фібробла-
сти-колагенобласти з добре розвиненою каналікуляр-
ною системою шорсткого ендоплазматичного ретику-
луму і мітохондріальним апаратом. Поряд з їх тілами,
виступами цитоплазми і тонкими цитоплазматичними
відростками разом з колагеновими структурами нако-
пичюються аморфно-фібрилярні маси, що включають
ГАГ.

Аморфний субстрат здебільшого представляє со-
бою випадкові білково-полісахаридні асоціації, що ви-
никають в результаті взаємодії ГАГ (продукуються кліти-
нами судинної стінки) з протеїнами плазми крові, що
надмірно фільтруються до судинної стінки через підви-

Рис. 1. Потовщення ендотеліоцитів периферичної артерії з
ускладненням їх базальної поверхні, накопичення елементів
цитоскелету в цитоплазмі. Скупчення аморфних субстанцій
в субендотеліальній зоні. х1200.

Рис. 2. Перебудова еластичної мембрани інтрамуральної
артерії при хронічній ІХС. х10000.
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щення проникності ендотеліального бар'єру. В резуль-
таті адвентиція, зазвичай тонка і пухка у судин даного
калібру, трансформується у щільний сполучнотканин-
ний футляр, який розповсюджується в навколосудин-
ний простір, збільшуючи жорсткість судинної стінки.

Ситуація потенціюється порушенням тонуса судин.
Підвищення проникності ендотелію, накопичення в су-
динній стінці рідини і продуктів порушеного метаболіз-
му, складна перебудова ендотеліоцитів та ГМК, прогре-
суючий ангіосклероз, роз'єднання міжклітинних кон-
тактів порушують природню морфофункціональну кон-
солідацію різних структурних елементів судинної стінки,
що змінює її реактивність, сприяючи патологічному ре-
моделюванню. Спазмування або паретичне зяяння ча-
стини судин, що чітко виявляється на напівтонких зрізах,
по мірі прогресування ангіосклерозу набуває фіксова-
ного характеру. Внаслідок цього разом з оклюзією маг-

істральних артерій
відбувається зни-
ження можливості
вазомоцій і акомо-
дації їх периферич-
них інтрамуральних
гілок при зміні по-
треб міокарда у кро-
вопостачанні.

Таким чином
формується перифе-
ричний бар'єр, який
додатково обмежує
гемоперфузію ткани-
ни пропорційно гли-
бині патологічної пе-
ребудови судинної
стінки. В цілому це
становить облігатний
прояв атеросклеро-
тичної перебудови
периферичної артер-
іальної ланки судинної

системи серця, характерної для хронічної ІХС.
Всі ці порушення, при їх загальній односпрямова-

ності, відрізняються в різних судинах ступенем своєї
вираженості. Неоднаково глибокі зміни стінок найдрі-
бніших артерій і артеріол складають одну із суттєвих
причин нерівномірного кровонаповнення мікросудин-
ної мережі. Це поєднується з постійною дилятацією або
з деформуваням більшості елементів венулярної лан-
ки МГЦР, що також негативно впливає на нутрітивний
кровотік, визначаючи його неоднакову інтенсивність у
суміжних мікрорегіонах міокарда.

Дослідження напівтонких зрізів міокарда показало,
що дифузний та дрібновогнищевий кардіосклероз, як
і інтра- та периваскулярний ангіосклероз інтрамураль-
них судин, найбільш виражені в басейні стенозованої
магістральної судини серця. Як і в регіонах, що завдя-
ки кращому кровопостачанню активно забезпечують
насосну функцію серця, ці явища відрізняються не-
рівномірністю, обумовленою різним ступенем потов-
щення і ригідності судинної стінки.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Обмеження коронарного резерву при хронічній
ІХС є наслідком патогенетично поєднаних змін як маг-
істральних артерій серця, так і його інтрамуральних
судин, на рівні котрих під впливом проатерогенних
нейрогуморальних факторів формується додатковий
бар'єр, здатний суттєво обмежувати кровопостачання
скоротливого міокарда.

2. Структурні зміни кожного із шарів стінки інтра-
муральних артерій серця при хронічній ІХС мають свої
особливості, пов'язані з їх будовою. Потовщення ад-

Рис. 3. Модифікація ГМК стінки інтрамуральної артерії позаішемічної зони міокарда при хронічній
ІХС. а - перинуклеарна гіперплазія мітохондрій та інших органел. х4500. б - накопичення ліпідів та
ліпофагосом в ГМК. х9500.

а б

Рис. 4. Відростки фібробластів (див. стрілку), між ГМК при
прогресуючому ангіосклерозі (К- колаген). х14000.
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вентиції обумовлюється активуванням пластичних по-
тенцій клітин фібробластичного ряду, що входять до її
складу; зміни медії - різноспрямованими зрушеннями
в ГМК, інтими - адаптаційними і дистрофічно-деструк-
тивними процесами в ендотеліальному моношарі, що
поєднуються з патологічною модифікацією еластичної
мембрани.

3. На відмінність від магістральних артерій серця
перебудова його інтрамуральних судин має "тоталь-
ну" розповсюдженість. Зміни, що відбуваються в іше-
мізованій і в позаішемічній зонах хворого серця зага-

лом мають стереотипний характер, відрізняючись лише
ступенем своєї вираженості, яка зворотньопропорцій-
на обмеженню коронарного кровотоку, що разом із
порушенням судинного тонусу в значній мірі визна-
чає мікрорегіональну нерівномірність тканинної гемо-
перфузії.

Перспективи подальших розробок полягають у вста-
новленні морфофункціональнальних особливостей
адаптаційної та патологічної перебудови усіх структур-
них ланок кардіальної судинної системи в умовах нор-
ми та патології.
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ДО ПИТАННЯ ФІЗИКО-ХІМІЧНОЇ, МІКРОБІОЛОГІЧНОЇ ХАРАКТЕРИСТИКИ
АНТИСЕПТИКІВ ДЕКАМЕТОКСИНУ®, ДЕКАСАНУ®, МІРАМІСТИНУ

Резюме. В статті наведені результати дослідження мікробіологічних, фізико-хімічних властивостей антисептичних пре-
паратів Декаметоксину®, Декасану®, Мірамістину. Проведено порівняльне дослідження антимікробної дії Декаметоксину®,



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2016, №2, Т.22

Декасану®, Мірамістину методом послідовних серійних розведень на музейних та клінічних штамах S.aureus, E.coli,
P.aeruginosa, C.albicans. Встановлено, що антисептики Декаметоксин®, Декасан® мають однаково потужну антимікробну
дію, у порівнянні з Мірамістином. Масспектрометричним дослідженням встановлено, що лікарський препарат Декасан® є
хімічною сполукою з високою стабільністю молекули; обґрунтовано склад та концентрацію Декаметоксину®; особливості
приготування та застосування лікарського антисептичного засобу Декасану®.
Ключові слова: антисептики, Декаметоксин®, Декасан®, Мірамістин, масспектрометрія.
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Вступ
В наш час в медицині широко застосовують анти-

септичні лікарські засоби, які належать до четвертин-
них амонієвих сполук. Декаметоксин® (ДКМ®), Мірамі-
стин (МР) володіють широким спектром протимікроб-
ної дії, низькою токсичністю і алергізуючою дією, не
подразнюють шкіру та слизові оболонки. Ці властивості
препаратів дозволяють успішно застосовувати їх в ме-
дицині для профілактики, лікування інфекцій різної ло-
калізації [1].

Накоплено багатий досвід вивчення унікальних ліку-
вальних властивостей антисептика Декаметоксину®. У
процесі створення та подальшого вивчення лікарських
форм ДКМ® актуальними залишаються питання суміс-
ності інгредієнтів, підбору найбільш оптимальних скла-
дових та їх концентрацій. Для розв'язання цієї задачі
поряд із традиційними мікробіологічними, біохімічни-
ми, фармакологічними та фармацевтичними метода-
ми доцільним є проведення досліджень із залученням
сучасних методик кількісного та якісного аналізу [2, 3].

Антимікробні препарати одночасно ідентифікують і
визначають кількісно різними методами, котрі характе-
ризуються певною чутливістю. Масспектрометрія нале-
жить до високоточних методів ідентифікації та вивчен-
ня кількості лікарського протимікробного препарату,
тому що на противагу іншим методам дає специфічну
інформацію про молекулярну структуру лікарських ре-
човин [4].

Мета - провести порівняльне дослідження протимі-
кробної дії антисептиків на музейних та клінічних шта-
мах мікроорганізмів; виконати фізико-хімічні досліджен-
ня молекулярної структури Декасану® (ДС®).

Матеріали та методи
В роботі використовували антисептичні лікарські

препарати Декаметоксин®, Декасан®, Мірамістин, які ма-
ють широкий спектр протимікробної дії. У дослідженні
вивчали протимікробні властивості антисептиків на ета-
лонних штамах мікроорганізмів S.aureus АТСС 25923, E.
coli АТСС 25922, P.аureginosa ATCC 27853, C.albicans CCM
885, взятих з музею культур кафедри мікробіології
Вінницького національного медичного університету імені
М.І.Пирогова. Вивчали також протимікробні властивості
антимікробного засобу по відношенню до клінічних
штамів умовнопатогенних бактерій (S.aureus (n 15), E.coli
(n 15), P.аureginosa (n 5), грибів C.albicans (n 8).

Антимікробну дію антисептиків вивчали методом
послідовних серійних розведень щодо вказаних грам-
позитивних, грамнегативних бактерій, грибів роду
Candida. Ефективність антисептичних препаратів оціню-

вали за мінімальними бактеріостатичними/фунгістатич-
ними (МБсК / МФсК) та бактерицидними/фунгіцидними
концентраціями (МБцК / МФцК), в мкг/мл [4].

Оскільки 1 мл розчину ДС® містить 0,2 мг Декаме-
токсину та допоміжні речовини (натрію хлорид, вода
для ін'єкцій), нами було проведено порівняльне фізи-
ко-хімічне дослідження молекулярної структури Дека-
метоксину®, Декасану® з використанням методики мас-
спектрометричного дослідження. Масспектрометричне
дослідження проводили із застосуванням масспектро-
метру МСБХ-01 ("Selmi") з іонізацією зразка осколками
ділення каліфорнію (252) за методикою плазменно-
десорбційної масспектрометрії (ПДМС) за Р.Макфарлей-
ну. Зразки ДКМ®, ДС® наносили на позолочений пробо-
несучий диск і висушували на повітрі. Одночасно нано-
сили 10-12 проб, щоб забезпечити ідентичність зняття
спектрів. Вибиті із проби іони прискорювали в елект-
ричному полі, розділяли по масах під час дрейфу у ва-
куумній камері до "стопового детектору". Обробку ре-
зультатів проводили за допомогою комп'ютера, засто-
совуючи спеціальну програму. Роздільна здатність при-
ладу по масах - 1000. Діапазон досліджень мас від 1 до
20000 дальтон. Поріг чутливості по бичачому інсуліну
1 nmol, прискорюючі напруги до 30 kV, відносна похиб-
ка вимірювань мас - в діапазоні 1-6 тисяч дальтон -
0,01%.забезпечувала "м'якість" дослідження за раху-
нок мінімального руйнування молекули речовини. Це
дозволило досліджувати Декаметоксин® [4].

Вибір масспектрометричного методу дослідження
базувався на тому, що він дозволяє визначати масу
лікарських антисептичних препаратів шляхом вимірю-
вання величини відношення m/n - співвідношення маси
(m) до заряду (n) іону, отриманого одним із методів
іонізації досліджуваної речовини. Адже, в процесі ви-
готовлення та випробовування препаратів на основі
Декаметоксину®, в тому числі ДС®, для потреб медици-
ни постають питання сумісності окремих інгредієнтів,
підбору найбільш оптимальних складових та їх концен-
трацій, що зумовлює необхідність використання сучас-
них методик кількісного та якісного аналізу, як от мас-
спектрометрії, поряд з традиційними мікробіологічни-
ми.

Кількісне визначення вмісту Декаметоксину® прово-
дили згідно ФС 42У-30/60-362-98. Декасан®. Масспект-
рометричним дослідженям антисептиків передувало
триразове визначення антимікробної активності скла-
дових палісану з використанням методу послідовних
серійних розведень антисептиків в рідких поживних
середовищах. Обробку одержаних даних проводили з
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використанням ліцензійних пакетів оригінальних комп-
'ютерної програми "STATISTICA 76" [5].

Результати. Обговорення
У результаті мікробіологічних досліджень встанов-

лено високі протимікробні властивості ДКМ®, ДС®, МР
щодо музейних штамів стафілококу, кишкової палич-
ки. ДКМv проявляв бактерицидну (фунгіцидну) дію на
різні види мікроорганізмів в концентраціях 0,24-62,5
мкг/мл. Бактерицидна дія ДКМ® та ДС® не відрізнялась
для E.coli ATCC 25922. У МР протимікробні властивості
щодо кишкової палички реєстрували в присутності кон-
центрацій, які перевищували такі в ДКМ® втричі. Вста-
новлено ефективну фунгіцидну дію антисептиків на
C.albicans ССМ 885, з суттєвими перевагами на користь
ДКМ®. Встановлено, що P.aeruginosa ATCC 27853 була
чутливою до ДКМ®, тоді як ДС® та МР виявились менш
активними що до цього штаму (рис. 1).

Клінічні штами мікроорганізмів проявляли дещо
вищу витривалість до антисептичних препаратів. Про-
те, протимікробна активність щодо золотистого стафі-
лококу була високою у всіх досліджуваних антисептиків.
Бактеріостатична дія ДКМ®, ДС® була подібною. Бакте-
рицидна дія цих препаратів на стафілокок також досто-
вірно не відрізнялась (p>0,05). Слабшу протистафіло-
кокову активність виявили в МР. Бактерицидні власти-
вості МР щодо S. aureus реєстрували в присутності 17,9±
16,5 мкг/мл. МБцК МР щодо кишкових паличок не пе-
ревищувала 20,3± 2,4 мкг/мл (табл. 1).

Встановлено високі протимікробні властивості ДКМ®, ДС®

щодо C.albicans. МР також володів фунгіцидною дією на
C.albicans. Варто відмітити, що клінічні штами P.aeruginosa
зберігали чутливість до високих бактерицидних концент-
рацій ДКМ®, але були резистентними до ДС®, МР.

Результати вивчення протимікробної активності ан-
тисептиків послужили підставою для виконання масспек-
трометричного дослідження.

Масспектрометричне вивчення лікарських препаратів
ДКМ®, ДС® показало, що при вмісті Декаметоксину 0,02%
в складі лікарського препарату Декасану® при однако-
вих умовах зберігання молекула Декаметоксину® збе-
рігалась протягом тривалого часу спостереження
(більше 12 місяців). Одночасно, в процесі тривалого
зберігання ДКМ®, спостерігали таке ж повільне розкла-
дання молекули (рис.2). Так, маса молекулярного іону
ДКМ® в Декасані дорівнювала 693 дальтона. Для мас-
спектру ДС® були характерні піки m/n: 658,0 дальтон

(молекулярний іон ДКМ® без одного атому хлору з ха-
рактерними осколочними іонами m/n 288 і 424,9 даль-

Таблиця 1. Характеристика протимікробної дії антисептиків на клінічні штами мікроорганізмів.

Kлінічні штами
мікроорганімів (n)

ДKМ® ДС® МР ДKМ® ДС® МР

МБсK (МФсK), мкг/мл МБцK (МФцK), мкг/мл

S. aureus (n=15) 0,53±0,2 0,84±0,4 8,1±0,6 1,45±0,6 2,1±0,2 17,9±16,5

E. coli (n=15) 5,23±0,4 5,25±0,4 15,8±0,9 5,42±0,8 11,5±2,1 20,3±2,4

P. aeruginosa (n=5) 39,9±3,39 79,5±4,0 40,80±4,40 84,6±4,2 116,5±10,2 145,8±11,2

C. albicans (n=8) 5,3±0,6 6,3±0,7 18,2±3,4 11,6±2,1 16,5±2,5 27,7±3,8

Рис. 1. Характеристика мікробоцидної дії антисептиків на
музейні штами бактерій та C.albicans.

Рис. 2. Масспектрометричний аналіз Декасану® (мас-
спектр 0,0066% розчину ДКМ у воді).

Рис. 3. Масспектрометричний аналіз Декасану® після 3-х
років зберігання. Молекула ДКМ зруйнована.
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тон. Поява останніх була зумовлена структурною будо-
вою молекули ДКМ. Окрім цих піків в масспектрах зна-
ходили піки вихідних продуктів синтезу Декаметокси-
ну®: ментолу - m/n 157,8 дальтон, тетраметилдіаміно-
декану - 227,9 дальтон, ментилмонохлорацетату з ато-
мом калію - 270,8 дальтон. Встановлено збереження
концентрації ДКМ® та ДС® протягом тривалого часу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. ДКМ®, ДС® не мають суттєвих відмінностей у про-
тимікробній активності щодо стафілокока, кишкової
палички, C.albicans. Їх активність щодо вказаних мікро-
організмів перевищує бактерицидну дію Мірамістину
втричі. P.aeruginosa зберігають чутливість до Декаме-
токсину®, ДС® та МР мають слабкі антипсевдомонадні
властивості. Масспектрометричний метод дослідження

доцільно застосовувати для вивчення структури, фізи-
ко-хімічних властивостей нових лікарських препаратів.

2. Лікарські форми ДКМ® - це складні фізико-хімічні
системи, які містять допоміжні речовини, що викорис-
товують для їх виготовлення. Декасан®, що належить до
четвертинних амонієвих сполук, містить хімічну речо-
вину Декаметоксин® з високою протимікробною дією
на грампозитивні, грамнегативні мікроорганізми та
C.albicans. Антисептик Декасан® має потужну антимікроб-
ну дію на рівні ДКМ®. Мікробіологічна, масспектромет-
рична характеристика антисептичного препарату Дека-
сану®, доводить хімічний склад і концентрацію діючої
речовини.

У подальших всебічних дослідженнях антисептич-
них лікарських засобів доцільно застосовувати масспек-
трометрію для ідентифікації ліків за їх фізико-хімічни-
ми властивостями.
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Резюме. В статье приведены результаты исследования микробиологических, физико-химических свойств антисепти-
ческих препаратов Декаметоксина ®, Декасана®, мирамистина. Проведено сравнительное исследование антимикробного
действия Декаметоксина®, Декасана®, мирамистина методом последоввательных серийных разведений на музейных и
клинических штаммах S.aureus, E.coli , P.aeruginosa, C.albicans. Установлено, что антисептики Декаметоксин®, Декасан®

имеют одинаковое выраженное антимикробное действие, в сравнении с мирамистином. Масспектрометрическим иссле-
дованием установлено, что лекарственный препарат Декасан® является химическим соединением с высокой стабильно-
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was carried out by the serial dilution method on reference and clinical strains of S.aureus, E.coli , P.aeruginosa, C.albicans. Such
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ПОРІВНЯЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ДИНАМІКИ ЗБЕРЕЖЕННЯ
ІНФЕКЦІЙНОСТІ ЛАБОРАТОРНИХ ШТАМІВ ТА КЛІНІЧНИХ ІЗОЛЯТІВ
ВІРУСІВ КОКСАКІ В

Резюме. Метою роботи було порівняльне вивчення динаміки збереження інфекційності клінічних ізолятів і прототипних
штамів вірусів Коксакі В у лабораторних умовах. У дослідженнях використовувалися музейні прототипні штами і клінічні
ізоляти вірусів Коксакі В3 та Коксакі В6. Результати експериментів свідчать про досить високу стійкість досліджуваних
вірусних популяцій при + 4° С. При зростанні температури зберігання зафіксовано зниження резистентності ентеровірусів.
Результати досліджень свідчили про зниження резистентності клінічних ізолятів вірусів Коксакі В після їх тривалого культи-
вування в культурах клітин.
Ключові слова: ентеровіруси, інфекційність, культури клітин, резистентність.

Вступ
При оцінці епідемічної небезпеки поширеності

вірусних інфекцій великого значення набуває питан-
ня довготривалості виживання ентеровірусів. Дані літе-
ратури свідчать, що ентеровірусам притаманна значна
стійкість до дії несприятливих фізичних та хімічних
факторів, це дає їм можливість довгий час виживати в
різноманітних об'єктах зовнішнього середовища. Це
питання особливо актуальне у зв'язку з тим, що віру-
си, завдяки своїм біологічним особливостям (внутрі-
шньоклітинні паразити), не розмножуються у зовніш-
ньому середовищі, а тільки перебувають у ньому. Крім
того, відомо, що вірулентні та атенуйовані штами
вірусів поліомієліту відрізняються між собою за рези-
стентністю при 40°С [1]. В нашій роботі основним зав-
данням було з'ясування питання виживаності клінічних
ізолятів та музейних прототипних штамів ентеровірусів
у лабораторних умовах за різних температур.

Мета роботи - порівняльне вивчення динаміки збе-
реження інфекційності клінічних ізолятів та лабора-
торних штамів вірусів Коксакі В у лабораторних умо-
вах.

Матеріали та методи
У дослідженнях використовували музейні прототипні

штами вірусів Коксакі В3 (штам Nancy) та Коксакі В6
(штам Hammon), одержані з Інституту поліомієліту та
вірусних енцефалітів імені М.П. Чумакова РАМН та
клінічні ізоляти вірусів Коксакі В3 та Коксакі В6, виді-
лені від осіб з вираженими дисбіотичними порушен-
нями товстого кишківника.

Для культивування вірусів використано перещеп-
лювані культури клітин: НЕр-2 (Сircinnati). Усі роботи з
культурами клітин проводились у відповідності з ме-
тодичними рекомендаціями ВООЗ [2]. Видову прина-
лежність виділених інфекційних агентів визначали у
реакції віруснейтралізації, методика постановки якої
принципово не відрізнялась від загальноприйнятої [2].
В роботі були використані моно- та полівалентні си-
роватки виробництва Інституту поліомієліту і вірусних

енцефалітів імені М.П. Чумакова РАМН.
Наявність ентеровірусів у клінічному матеріалі та-

кож підтверджували молекулярно-генетичними мето-
дами, а саме, постановкою полімеразної ланцюгової
реакції (ЗТ-ПЛР). РНК вірусів виділяли шляхом її сорбції
на частинках силікагелю за К.Boom [3]. Ампліфікацію
вірусної кДНК проводили на багатоканальному амплі-
фікаторі з активним регулюванням "GeneAmp PCR
System 2400" (США) у відповідності до інструкції ви-
робника. В реакції використовували реагенти тест-си-
стеми "Enterovirus-EPh" (Ампли Сенс®, РФ). Наявність
та якість ПЛР-продуктів аналізували методом гель-елек-
трофорезу, який проводили у 1,5% агарозному гелі в
однократному трис-ацетатному буфері рН 8,5 (0,04 М
трис-ацетат та 0,002 М ЕДТА), що містив 0,5 мкг/мл
етидія броміду.

Отримані кількісні результати досліджень оброб-
лені загальноприйнятими методами варіаційної і ко-
реляційної статистики з використанням значень серед-
ньої арифметичної (М), середньої похибки середньої
арифметичної (m). Застосовували ПК з використанням
пакету програм фірми Microsoft.

Матеріал витримували при температурі +4 °С, +20°С,
+37 °С та відбирали на 3, 10, 18, 36, 60 та 90 добу від
початку експерименту і проводили титрування мікро-
методом за цитопатичною дією.

Результати. Обговорення
Результати експериментів, представлені в табли-

цях 1-3, свідчать про достатньо високу стійкість при
+4°С усіх досліджуваних вірусних популяцій. Їх титр мало
змінювався протягом 90 діб спостереження. Титр ла-
бораторних штамів вірусів Коксакі В3 та В6 на 90 добу
спостереження складав 1,0 lg10, натомість титр
клінічних ізолятів Коксакі В3 та Коксакі В6 становив
1,5 lg10 та 1,75 lg10 відповідно.

Резистентність ентеровірусів в цілому знижувалась
при зростанні температури зберігання. Так, при 20°С
більшість досліджуваних зразків інактивувались вже
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на 60 добу спостереження, хоча, слід відмітити, що
клінічні ізоляти проявляли дещо вищу стійкість за да-
них умов зберігання: нами зафіксовано збереження
інфекційності вірусів Коксакі В3 та В6 на 60 добу спо-
стереження у титрів 1,0 lg10. При температурі 37°С ди-
наміка інактивації клінічних та прототипних штамів

вірусів Коксакі В3 та Коксакі
В6 відбувалась практично
однаково: вже на 36 добу збе-
рігання у дослідних зразках
інфекційних вірусних агентів
зафіксовано не було.

В цілому слід відмітити
вищу резистентність клінічних
ізолятів вірусів Коксакі В у по-
рівнянні з музейними прото-
типними штамами даних
мікроорганізмів.

Крім того, в контексті по-
рівняльних досліджень біоло-
гічних властивостей ізолятів
ентеровірусів вивчали вплив
тривалості пассажування у
культурах клітин на їх резис-
тентність при зберіганні за
температури +4°С. Для робо-
ти брали віруси, які пройшли
по шість пасажів на культурі
клітин НЕр-2.

Результати досліджень
свідчать про зниження резис-
тентності клінічних ізолятів
вірусів Коксакі В після трива-
лого культивування у культу-
рах клітин. На діаграмі показа-
но, що резистентність
клінічних ізолятів вірусів Кок-
сакі В, які пройшли 6 пасажів
на культурі клітин не
відрізняється від резистент-
ності лабораторних штамів
даних мікроорганізмів (рис. 1).

При використанні елект-
ронно-мікроскопічних ме-
тодів було проведено по-
рівняльний структурно-мор-
фологічний аналіз досліджу-
ваних клінічних ізолятів та
музейних прототипних штамів
вірусів Коксакі В. Експери-
менти дали змогу з'ясувати,
що виділені мікроорганізми
відповідають морфології ен-
теровірусів, мають розміри
близько 30 нм, кубічний тип
симетрії: є простими віруса-

ми (рис. 2). Разом із тим, було встановлено, що мор-
фологічно вони не відрізняються від лабораторних
штамів (рис. 2), в якості прототипних музейних вірусів
було використано вірус Коксакі В3, який тривалий час
культивувався в лабораторії кафедри мікробіології,
вірусології та імунології НМУ імені О.О.Богомольця.

Віруси
Доба

3 10 18 36 60 90

I
Kоксакі В3 4,5±0,18 4,5±0,18 4,0±0,19 3,5±0,19 2,5±0,13 1,5±0,17

Kоксакі В6 4,5±0,18 4,25±0,20 4,0±0,19 3,5±0,20 2,75±0,15 1,75±0,13

II
Kоксакі В3 4,5±0,18 4,25±0,20 4,25±0,20 3,0±0,20 2,25±0,16 1,0±0,1

Kоксакі В6 4,5±0,18 4,0±0,20 4,0±0,19 3,25±0,18 2,0±0,15 1,0±0,12

Віруси
Доба

3 10 18 36 60 90

I
Kоксакі В3 3,25±0,18 2,25±0,15 1,75±0,16 1,25±0,11 1,0±0,12 -

Kоксакі В6 3,5±0,19 2,5±0,16 1,75±0,14 1,25±0,16 1,0±0,13 -

II
Kоксакі В3 3,0±0,17 2,0±0,18 1,5±0,20 0,5±0,14 - -

Kоксакі В6 3,0±0,18 1,75±0,12 1,0±0,11 - - -

Таблиця 1. Динаміка збереження інфекційності вірусів клінічних ізолятів та лаборатор-
них штамів вірусів Коксакі В при 4°С.

Примітки: I - клінічні ізоляти; II - музейні прототипні штами
Таблиця 2. Динаміка збереження інфекційності вірусів клінічних ізолятів та лабора-
торних штамів вірусів Коксакі В при 20°С.

Примітки: I - клінічні ізоляти; II - музейні прототипні штами.

Таблиця 3. Динаміка збереження інфекційності вірусів клінічних ізолятів та лаборатор-
них штамів вірусів Коксакі В при 37°С.

Віруси
Доба

3 10 18 36 60 90

I
Kоксакі В3 3,0±0,16 2,25±0,16 1,25±0,12 - - -

Kоксакі В6 3,25±0,18 2,0±0,16 1,0±0,11 - - -

II
Kоксакі В3 3,0±0,14 2,0±0,14 1,0±0,12 - - -

Kоксакі В6 3,0±0,12 2,0±0,12 0,75±0,12 - - -

Примітки: I - клінічні ізоляти; II - музейні прототипні штами.

А Б

Рис. 1. Виживаність клінічних ізолятів вірусів Коксакі В після пасажування у культурі
клітин +4°С: А - Коксакі В3, Б - Коксакі В6.
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Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Порівняльно досліджено динаміку збереження
інфекційності клінічних ізолятів та прототипних лабо-
раторних штамів вірусів Коксакі В за різних темпера-

Рис. 2. Електронна мікроскопія. х60000. А - клінічні ізоляти Коксакі
В3; Б - Музейні прототипні штами Коксакі В3.

турних режимів.
2. Зафіксовано вищу резистентність у

клінічних ізолятів вірусів Коксакі В у порівнянні
з лабораторними штамами при зберіганні за
температури +4°С та +20°С.

3. Зафіксовано зниження стійкості
клінічних ізолятів вірусів Коксакі В при зрос-
танні частоти пасажів у культурах клітин. По-
казано, що резистентність клінічних ізолятів
вірусів Коксакі В, які пройшли по шість па-
сажів на культурі клітин не відрізняється від
таких властивостей у прототипних штамів
вірусів.

4. Проведений порівняльний електронно-
мікроскопічний аналіз структурно-морфоло-
гічних властивостей клінічних ізолятів та про-
тотипних лабораторних штамів вірусів Кок-
сакі В свідчить про їх абсолютну ідентичність.

Одержані дані науково обґрунтовують
доцільність подальших досліджень властиво-
стей вірусів Коксакі В за різних умов культи-

вування, для поповнення наукових уявлень щодо
інфекційності клінічних ізолятів та підвищення ефек-
тивності діагностики, лікування, профілактики ентеро-
вірусних інфекцій.
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СРАВНИТ ЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ДИНАМИКИ СОХРАНЕНИЯ ИНФЕКЦИОННОСТИ ЛАБОРАТ ОРНЫХ
ШТАММОВ И КЛИНИЧЕСКИХ ИЗОЛЯТОВ ВИРУСОВ КОКСАКИ В
Резюме. Целью работы было сравнительное изучение динамики сохранения инфекционности клинических изолятов и
прототипных штаммов вирусов Коксаки В в лабораторных условиях. В исследованиях использовали музейные штаммы
прототипные штаммы и клинические изоляты вирусов Коксаки В3 и Коксаки В6. Результаты экспериментов свидетельству-
ют об очень высокой устойчивости исследуемых вирусных популяций при + 4 ° С. При повышении температуры сохранения
зафиксировано снижение резистентности энтеровирусов. Результаты исследований свидетельствуют о снижении резистен-
тности клинических изолятов вирусов Коксаки В после их длительного культивирования в культурах клеток.
Ключевые слова: энтеровирусы, инфекционность, культуры клеток, резистентность.
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МОРФОЛОГІЧНА ТА МОРФОМЕТРИЧНА РЕАКЦІЯ ТКАНИН ПЕЧІНКИ ТА
СКЕЛЕТНИХ М'ЯЗІВ НА ІМПЛАНТАЦІЮ ШОВНОГО МАТЕРІАЛУ З
ПОЛІПРОПІЛЕНУ МОДИФІКОВАНОГО НАНОКОМПОЗИТОМ СРІБЛА

Резюме. У роботі проведений морфометричний та морфологічний аналіз реакції тканин щурів на імплантацію хірургічного
шовного матеріалу з поліпропілену модифікованого нанокомпозитом срібла. Проведені дослідження показали, що в тканинах
печінки та скелетних м'язах, у експериментальних тваринах у перші три доби спостерігалася виражена запальна реакція,
яка зменшувалася до сьомої доби спостереження. На кінцеві терміни спостереження (30 та 180) доби запальний процес не
виявлявся, що підтверджується даними морфометричного дослідження і характером клітинного складу навколо імплантова-
них лігатур.
Ключові слова: хірургічний шовний матеріал, нанокомпозит срібла, реакція тканин.

Вступ
Прогрес медичної науки на сьогоднішньому етапі

пов'язаний з широким впровадження у медичну прак-
тику нових технологій лікуванні хвороб, які ґрунтуються
на використанні нових пристроїв, лікарських засобів,
оперативних втручань з використанням  різних видів
алотрансплантантів і шовного матеріалу, які залишаються
на все життя в організмі хворих [3]. Але при їх викори-
станні досить часто виникають ускладнення, що пов'я-
зані з якістю цих матеріалів, які потребують проведен-
ня повторних оперативних утручань і погіршують якість
життя хворих [6]. Розробка нових матеріалів для виго-
товлення алотрансплантатів та створення нових видів
шовного матеріалу залишається актуальною проблемою
сучасної медицини [5, 7].

Мета дослідження - морфометричний та морфоло-
гічний аналіз реакції тканин при імплантації хірургічно-
го шовного матеріалу з поліпропілену модифіковано-
го нанокомпозитом срібла.

Матеріали та методи
При проведенні експериментального дослідження

була використана поліпропіленова нитка модифікова-
на 0,5% AgSiO2  та розревною міцністю 540,0±10,3 МПа.
Розроблений шовний матеріал з такою концентрацією
добавок був обраний для дослідження, тому що за да-
ними [8] він має найбільшу міцність у петлі та вузлі, не
має капілярності та фітильності і володіє найкращими
маніпуляційними властивостями. Для дослідження ви-
користовували стерильний атравматичний шовний ма-
теріал діаметром 0,085 мм (умовний номер 6/0) з ко-
лючою голкою 12 мм 3/8 діаметром 0,28 мм. Шовний
матеріал виготовлено і стерилізовано оксидом етиле-
ну компанією ВАТ "ГОЛНИТтм" відповідно стандарту ISO
9001: 2008 та Держстандарту України системи серти-
фикации УкрСЕПРО (сертифікати відповідності № UA
1.003.0070194-11; 1.003.0070198-11), і дозволено до
використання в медичній практиці (свідоцтво МОЗ Ук-
раїни №6668/2007).

Експериментальну частину роботи виконували на 25

щурах масою тіла від 200 до 250 грам, котрих утриму-
вали у віварії Вінницького національного медичного
університету імені М.І. Пирогова відповідно загальноп-
рийнятих норм [2]. Після проведення премедикації ди-
медролом із розрахунку 1,5 мг на кг/маси тіла та аміна-
зину (0,02 мг/кг), котрі вводили внутрішньом'язово,
проводили анестезію кетаміном із розрахунку 10 мг/кг
маси тіла щура. Після проведення серединної лапаро-
томії прошивали двома лігатурами печінку, м'язи по-
перекової ділянки, а потім зашивали післяопераційну
рану. Тварин виводили з досліду шляхом декапітації
після попереднього знеболення тіопенталу натрію з
розрахунку 50 мг/кг маси тіла через 3, 7, 14, 30 - 180
добу після імплантації шовного матеріалу. Забрані для
дослідження тканини печінки, м'язи фіксували в 10%
розчині нейтрального формаліну. Виготовлені гісто-
логічні препарати забарвлювали гематоксилін-еозином,
за Ван-Гізон [4]. Забарвлені зрізи вивчали під світло-
вим мікроскопом OLYMPUS BX-41.

Морфометричні дослідження змін клітинного скла-
ду у тканинах в місцях імплантації шовного матеріалу
проводили за методикою Г.Г. Автандилова [1]. Для про-
ведення статистичних розрахунків було використано
інтегральну систему STATISTICA® 5.5(STAT+SOFT® Snc,
USA).

Результати. Обговорення
На 3-5 добу спостереження у тканинах печінки на-

вколо імплантованих лігатур з ПП модифікованого на-
ночастинками срібла спостерігалася виражена запаль-
на реакція, безпосередньо навколо шовного матеріалу
визначалася поліморфноклітинна інфільтрація, основ-
ними елементами якої були макрофагальні одноядерні
клітини (епітеліоїди і моноцити) і лімфоцити з доміш-
ками нейтрофільних лейкоцитів і фібробластів (рис. 1).
У тканинах навколо шовного матеріалу визначалося
найбільше число кровоносних капілярів з розширеним
просвітом і ознаками повнокрів'я, а також лімфатичні
судини з явищами лімфостазу.
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При морфологічному досліджені клітинного складу
в тканинах печінки переважали лейкоцити, кількість яких
складала 532,0±14,4 клітин на мм2, кількість лімфоцитів
була на рівні 54,3±4,8 клітин на мм2, макрофаги і моно-
цити визначались в кількості 19,7±1,9 клітин на мм2, а
кількість БЯГК складала 4,7±0,8 клітин на мм2 тканини.

У скелетних м'язах на 3-5 добу експерименту в без-
посередній близькості до розташування шовного ма-
теріалу, спостерігались ознаки ушкодження скелетних
м'язових волокон у вигляді інтенсивної еозинофілії і
гомогенізації саркоплазми, повної деструкції у вигляді
коагуляційного некрозу деяких з них. При морфологіч-
ному досліджені клітинного складу у скелетних м'язах
переважали лейкоцити, кількість яких складала
540,0±16,2 клітин на мм2, кількість лімфоцитів була на
рівні 84,5±6,3 клітин на мм2, макрофаги і моноцити виз-
начались у кількості 58,1±3,8 клітин на мм2, а кількість
БЯГК складала 7,1±0,1 клітин на мм2 тканини.

На 7 добу у печінці навколо лігатур визначався ви-
разно сформований гістіоцитарний вал, що складався
з епітеліоїдних клітин і БЯГК сторонніх тіл. Останні без-
посередньо контактували з шовним матеріалом. Серед
гістіоцитів збільшилося число фібробластів (рис. 2). При
цьому, як і у попередні терміни, вони розташовувалися
безпосередньо між клітинними елементами у складі
гранульоми. Крім того, у тканинах навколо лігатур ви-
являються чисельні помірно повнокровні капіляри. За-
пальна інфільтрація носила дифузно-розсіяний харак-
тер.

У м'язовій тканині на цей термін спостереження чис-
ло м'язових волокон з ознаками патологічних змін змен-
шилося. У сполучній тканині значно зменшилися яви-
ща набряку і запальної інфільтрації. Безпосередньо
навколо шовного матеріалу, сформувався тонкий епі-
теліоїдно-клітинний вал (рис. 3). В порівнянні з попе-
реднім терміном спостереження в тканинах навколо

Рис. 1. Макрофаги навколо імплантованої лігатури з пол-
іпропілену модифікованого нанокомпозитом срібла у тка-
нинах печінки на 3 добу експерименту. Гематоксилін-еозин.
х400.

Рис. 2. Поява фібробластів у складі гранулеми навколо
імплантованої нитки з поліпропілену модифікованого нано-
композитом срібла у тканинах печінки на 7 добу експери-
менту. Ван-Гізон. х400.

Рис. 3. Гранульоматозна реакція і збільшення числа
фібробластів навколо імплантованої нитки з поліпропілену
модифікованого нанокомпозитом срібла у тканинах скелет-
ного м'яза на 7 добу експерименту. Ван- Гізон. х100.

Рис. 4. Фібробласти і тонкі колагенові волокна навколо
імплантованої нитки з поліпропілену модифікованого нано-
композитом срібла у тканинах печінки на 14 добу експери-
менту. Ван-Гізон. х400.
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лігатур збільшилося число функціонуючих кровонос-
них судин.

На 7 добу морфометричне дослідження показало,
що зміни клітинного складу в тканинах печінки, спосте-
рігалося достовірно зменшились кількість лейкоцитів
яких складала 92,0±5,6 клітин на мм2, зросла кількість
лімфоцитів (р<0,05). до 126,0±9,4 клітин на мм2 та
кількість макрофагів і моноцитів до 59,6±4,6 клітин на
мм2. Разом з тим достовірно зросла кількість БЯГК сто-
роннього тіла до 12,0±1,4 клітин на мм2 тканини. Мор-
фометрична картина у м'язовій тканині спостерігалося
достовірно зменшились кількість лейкоцитів яких скла-
дала 110,0±6,8 клітин на мм2, зросла кількість лімфо-
цитів (р<0,05). до 149,0±11,4 клітин на мм2 та кількість
макрофагів і моноцитів до 75,0±4,9 клітин на мм2. Ра-
зом із тим, достовірно зросла кількість БЯГК стороннь-
ого тіла до 17,2±1,3 клітин на мм2 тканини.

На 14 добу експерименту клітинний склад у ткани-
нах свідчив про зворотній розвиток запального проце-
су та подальшу нормалізацію клітинного складу в тка-
нинах навколо лігатур, кількість лейкоцитів у тканинах
достовірно зменшилась (р<0,05) у порівнянні з попе-
реднім терміном спостереження і було на рівні у печінці
24,3±1,8 клітин на мм2, а у м'язовій тканині 33,1±1,6
клітин на мм2, достовірно зменшилась (р<0,05) кількість
лімфоцитів у печінці було на рівні 49,0±1,5 клітин на
мм2, у м'язовій тканині 70,6±2,3 клітин на мм2, макро-
фаги і моноцити також мали до тенденції до зменшен-
ня у печінці були на рівні 40,1±1,2 клітин на мм2, у м'я-
зовій тканині  50,4±2,3 клітин на мм2, а БЯГК стороннь-
ого тіла в тканинах печінки та м'язах навколо лігатур не
виявлялись.

При морфологічному дослідженні на 14 добу спос-
тереження гранульоматозна клітинна реакція у ткани-
нах печінки навколо імплантованих лігатур зберігала-

ся. Ширина гістіоцитарного валу дещо зменшилась, у
той же час його клітинний склад зазнав істотних змін. У
його складі значно зросла кількість фібробластів, які
замінили макрофагальні елементи. У складі гранульо-
ми, навколо шовного матеріалу, виявлялися тонкі, кон-
центрично орієнтовані новоутворені тонкі колагенові
волокна (рис. 4).

Через 14 діб у скелетних м'язах, спостерігались ди-
строфічні зміни лише в поодиноких скелетних міоци-
тах розташованих в безпосередній близькості до шов-
ного матеріалу. У скелетних м'язах навколо імпланто-
ваного шовного матеріалу виявлявся тонкий цілісний
фібробластно-епітеліоїдний клітинний вал з поодино-
кими БЯГК (рис. 5). У тканинах, що оточували імпланто-
вані лігатури, перифокально зберігалися незначні яви-
ща набряку і розсіяно-дифузної запальної інфільтрації
з переважанням лімфо-плазмацитарних елементів.

На 21 добу спостереження навколо шовного мате-
ріалу зберігалася, у вигляді тонкого епітеліоїдно-клітин-
ного валу, незначна гранульоматозна реакція. У сфор-
мованій навколо лігатур капсулі зменшилась число
фібробластів, але одночасно збільшилося кількість
фіброцитів та кількість зрілих колагенових волокон, які
були сформовані у пучки (рис. 6).

Перифокально навколо імплантованих лігатур у тка-
нинах печінки визначалися розсіяні нечисленні лімфо-
цити і плазматичні клітини. Дистрофічні зміни в окре-
мих гепатоцитах зустрічались лише у безпосередній
близькості до прошивання тканин. Набряку у паренхімі
печінки не спостерігали, визначались функціональні
синусоїди.

У скелетних м'язах на 21 добу експерименту явища
запалення також зникали повністю. Відмічалось стон-
шення гранулематозного клітинного валу. Навколо
шовного матеріалу значно зменшилася кількість мак-

Рис. 6. Сформована фіброзна капсула і збережена макро-
фагальна реакція навколо імплантованої нитки з поліпроп-
ілену модифікованого нанокомпозитом срібла у тканинах
печінки на 21 добу експерименту. Гематоксилін-еозин.
х100.

Рис. 5. Епітеліоїдні клітини, БЯГК, фібробласти і різносп-
рямовані пучки колагенових волокон у складі гранульоми
навколо імплантованої лігатури з поліпропілену модифіко-
ваного нанокомпозитом срібла у скелетному м'язі. 14 діб
експерименту. Ван Гизон. х100.
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рофагальних елементів при одночасному збільшенні
числа фібробластів і фіброцитів. Набряку тканин і дис-
трофічних змін в міоцитах не спостерігали.

На 30 добу експерименту запальної реакції не спос-
терігалось, клітинний склад в тканинах навколо лігатур
був ідентичним як у інтактних тварин і достовірно не
відрізнявся від клітинного складу у печінці та скелетних
м'язах інтактних тварин (табл. 1).

На 30 добу експерименту в тканинах печінки навко-
ло шовного матеріалу збереглися лише одиничні гістіо-
цити без БЯГК стороннього тіла, була сформована тон-
ка, без судин фіброзна капсула з впорядкованих ущ-
ільнених колагенових волокон між якими знаходились
поодинокі клітини фибропластичного ряду. Аналогічні
зміни спостерігались і в скелетних м'язах, навколо
імплантованого шовного матеріалу зберігався тонкий
переривчастий епітеліоїдно-клітинний вал без БЯГК,
оточений капсулою у вигляді впорядкованих різної тов-
щини і щільності пучків колагенових волокон, серед
яких визначаються нечисленні фіброцити і одиничні
фібробласти.

180 доба експерименту показала, що запальної ре-
акції тканин не спостерігалось це підтверджувало ви-
соку біоінертність і високу сумісність з тканинами хірур-
гічного шовного матеріалу з ПП модифікованого нано-
частинками срібла (табл. 2).

На цей термін спостереження гістологічні зміни в

тканинах характеризувалася наявністю сполучнотканин-
ної капсули навколо імплантованих лігатур як у ткани-
нах печінки так і у скелетних м'язах відсутністю запаль-
них змін у тканинах, а також відсутністю навколо лігатур
гранулематозної реакції.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При імплантації хірургічного шовного матеріалу в
тканини печінки та м'язи щурів в перші три доби спос-
терігалася виражена запальна реакція, яка завершува-
лася до 7 доби спостереження з наступним формуван-
ням навколо імплантованих лігатур тонкої сполучнот-
канинної капсули.

2. Сполучно-тканинна капсула завершувала форму-
вання на 14 добу у печінці і до 21 доби у м'язовій тканині.

3. На кінцеві терміни спостереження (30 та 180 діб)
в місцях імплантації запальний процес не виявлявся.
Навколо лігатур у тканинах печінки та скелетних м'язах
була сформована капсула зі зрілої сполучної тканини,
яка відмежовувала імплантовані лігатури від навко-
лишніх тканин. При цьому тканини, які прилягають до
капсули, не відрізнялися за своєю будовою від будови
тканин у інтактних тварин.

Перспективою подальших розробок є порівняльна
реакція тканин з іншими хірургічними шовними матеріа-
лами, і подальшим впровадженням у клінічну практику.

Таблиця 1. Клітинний склад у тканинах печінки та м'язу
при імплантації шовного матеріалу на 30 добу спостережен-
ня (клітин в 4 мм).

Примітки: * - різниця достовірна (р<0,05).

Вид клітин
Шовний
матеріал

30 доба

печінка м'язи

Лейкоцити ПП Ag/Si02 11,4±0,7 19,7±1,3

Лімфоцити ПП Ag/Si02 40,9±1,7 71,2±2,8

Макрофаги, моноцити ПП Ag/Si02 49,1±1,7 46,3±1,8

БЯГК стороннього тіла ПП Ag/Si02 0 0

Таблиця 2. Клітинний склад у тканинах печінки та м'яза
при імплантації шовного матеріалу на 180 добу спостере-
ження (клітин в 4 мм).

Примітки: * - різниця достовірна (р<0,05).

Вид клітин
Шовний
матеріал

30 доба

печінка м'язи

Лейкоцити ПП Ag/Si02 14,9±2,1 22,4±1,3

Лімфоцити ПП Ag/Si02 46,9±1,4 71,1±2,7

Макрофаги, моноцити ПП Ag/Si02 43,3±1,4 48,1±1,7

БЯГК стороннього тіла ПП Ag/Si02 0 0

Гуминський Ю. И. Скорук Р. В.
МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ И МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ ТКАНЕЙ ПЕЧЕНИ И СКЕЛЕТ НЫХ МЫШЦ НА
ИМПЛАНТ АЦИЮ ШОВНОГО МАТ ЕРИАЛА ИЗ ПОЛИПРОПИЛЕНА МОДИФИЦИРОВАННОГО
НАНОКОМПОЗИТОМ СЕРЕБРА
Резюме. В работе проведен морфометрических и морфологический анализ реакции тканей крыс на имплантацию хирур-
гического шовного материала из полипропилена модифицированного нанокомпозитов серебра. Проведенные исследова-
ния показали, что в тканях печени и скелетных мышцах, в экспериментальных животных в первые трое суток наблюда-
лась выраженная воспалительная реакция, которая уменьшалась до семи суток наблюдения. На конечные сроки наблю-
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дения (30 и 180) суток воспалительный процесс не оказывался, что подтверждается данными морфометрического иссле-
дования и характером клеточного состава вокруг имплантированных лигатур
Ключевые слова: хирургический шовный материал, нанокомпозит серебра, реакция тканей.
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MORPHOLOGICAL AND MORPHOMETRIC REACT IONS OF LIVER FABRICS AND SKELET AL MUSCLES ON
IMPLANTATION OF SUTURE MAT ERIAL FROM POLYPROPYLENE MODIFIED BY SILVER
Summary. The work carried out morphometric and morphologic analysis tissue reaction of rats to implantation of surgical suture
material modified with polypropylene nanocomposites silver. Studies have shown that liver tissue and skeletal muscle in experimental
animals in the first three days there was a pronounced inflammatory reaction, which reduced to seven days of observation. In
observation of deadlines (30 and 180) days of inflammation is not detected, which was confirmed by morphometric studies and the
nature of the cell implanted ligatures around.
Keywords: surgical suture material, polypropylene modified by silver, reaction of tissues.
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ДОСЛІДЖЕННЯ СИСТЕМНИХ ДЕГЕНЕРАТИВНИХ ТА ДЕМІЄЛІНІЗУЮЧИХ
ЗМІН НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ ЗА УМОВ ЛОКАЛЬНОГО ЦЕРЕБРАЛЬНОГО
КРОВОВИЛИВУ

Резюме. У статті піднято питання розвитку системного дегенеративного процесу нервової системи на тлі локального
крововиливу у правій внутрішній капсулі головного мозку. Описано ультраструктурні прояви демієлінізуючих та дистрофічних
змін у корі мозку, мозолистому тілі, внутрішній капсулі, бічних канатиках спинного мозку і сідничому нерві. Отримані резуль-
тати розширюють уявлення про розвиток системного ішемічного ураження нервової системи, функціональних порушень та
відновних процесів.
Ключові слова: крововилив, нервова система, демієлінізація.

Вступ
Рухові розлади, що стали наслідком ураження піра-

мідних нейронів кори мозку, є найбільш частими і важ-
кими наслідками інсульту. За результатами клінічних
спостережень відновлення втрачених рухових функцій
є найбільш сприятливим у перші 2-3 місяці від епізоду
інсульту [5, 11]. Подальші позитивні зміни найбільш
істотні до 6 місяця, а далі ефективність відновлення
суттєво зменшується. Після 12 місяців зменшення рівня
парезу малоймовірно, проте можливе часткове адап-
тивне поліпшення рухових функцій. Одночасно з цим
за даними деяких авторів у перші 12 місяців спонтанне
відновлення функції черепних нервів, що були трав-
матично ушкоджені при реконструктивних операціях на
екстракраніальних відділах сонних артерій, відмічали у
93,8% випадків [1].

Іншою характерною ознакою уражених периферій-
них нервів є спастичність, яка у багатьох випадках зни-
жує потенціал відновлення порушених рухових функцій
[3]. Стан підвищеного м'язового тонусу нижніх кінцівок
автори пояснюють порушенням впливу пірамідної і ек-
страпірамідної систем, особливо глибоких медіо-ба-
зальних відділів півкуль мозку на нейрони спинного

мозку.
Якщо периферійні нерви кінцівок зазнають швид-

кої втрати функції та провідності, то у офтальмологічній
практиці часто відмічають послідовну і неухильно про-
гресуючу втрату зору [2]. При цьому автори наголошу-
ють на відсутності прямої залежності виразності мор-
фологічних змін пірамідного тракту і периферійних
нервів за результатами інструментальних методів діаг-
ностики (МРТ) та особливостями симптоматики рухо-
вих розладів і динамікою низхідної атрофії зорового
нерва. Стає очевидним, що функціональні порушення
ураженого нерва при інсульті і травматичному їх уш-
коджені мають різний характер, а відповідно наслідки,
потенціал до відновлення та його результативність ма-
ють також відрізнятись. Завдяки суттєвому прогресу у
фундаментальних галузях вивчення механізмів плас-
тичності в нервовій системі стало відомо, що процес
відновлення втрачених функцій відбувається завдяки
реорганізації міжнейрональних зв'язків (зміни щільності
і структури дендритів, появі нових аксо-дендритних си-
напсів) моторної системи та залученням до відновлен-
ня функції зон кори головного мозку іншої локалізації
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[6, 12]. Проте даних присвячених дегенеративним та
відновним процесам на рівні периферійних нервів, як
найбільш дистальних структурах пірамідної системи,
немає.

Мета дослідження - дослідити особливості розвитку
системних дегенеративних змін нервової системи при
локальному церебральному крововиливі.

Матеріали та методи
Дослідження є фрагментом комплексної науково-

дослідної роботи кафедри гістології та ембріології На-
ціонального медичного університету імені О.О.Бого-
мольця: "Органи нервової, імунної та сечостатевої сис-
теми в умовах експериментального пошкодження", №
державної реєстрації 0112U001413.

Експерименти проведені на 40 щурах (середня маса
210,0±10,0 г), яким моделювали локальний геморагіч-
ний інсульт. Відтворення обмеженого крововиливу у
тварин досягали механічним руйнуванням тканини пра-
вої внутрішньої капсули (С.І. dextra, L=3,5-4,0; H=6,0;
AP=0,6-1,0) 4-6 обертальними рухами зігнутого манд-
рена-ножа, з подальшим введенням в ділянку внутрі-
шньої капсули (через 3-4 хв після руйнування) 0,15-0,2
мл аутокрові [8]. Премедикацію здійснювали шляхом
введення тіопенталу натрію (і.р., 50 мг/кг).

Тварин виводили з експериментів на 10 і 30 добу
після моделювання інсульту шляхом введення леталь-
ної дози тіопенталу натрію. Головний мозок щурів фіксу-
вали у 10% розчині формаліну на 0,1М фосфатному
буфері (рН 7,4), зневоднювали у висхідних концентра-
ціях етанолу і заливали у парафін за стандартною мето-
дикою. Парафінові зрізи товщиною 6-8 мкм профар-
бовували гематоксиліном і еозином, за Нісслем. Мор-
фометрично оцінили зміни кількості нейронів у сенсо-
моторній зоні цереброкортексу (клітин/мм2). Мікрофо-
тографії отримували на мікроскопі Olympus BX 51. Мор-
фометричний аналіз проведений за допомогою про-
грамного забезпечення Carl Zeiss (AxioVision SE64
Rel.4.9.1), збільшення X400. Для морфометричного ана-
лізу щільності нервових волокон (од/мм2) у сідничому
нерві, кріозрізи фрагментів нерва імпрегнували азот-
нокислим сріблом, забарвлювали толуїдиновим синім
і досліджували на світлооптичному рівні.

Для дослідження ультраструктурних змін моторну
ділянку неокортексу, мозолистого тіла, внутрішньої кап-
сули, бічних канатиків спинного мозку (L3-L5) і сідничо-
го нерва фіксували 2,5% розчином глютарового аль-
дегіду на фосфатному буфері з дофіксацією у 1% за-
буфероному розчині чотирьохокису осмію. Зневоднен-
ня проводили у спиртах зростаючої концентрації (70%,
80%, 90%, 100%) та ацетоні. Біологічні зразки просо-
чували та заливали у суміш епон-аралдит згідно загаль-
ноприйнятої методики. Для прицільної орієнтації на-
півтонкі зрізи забарвлювали толуїдиновим синім, після
чого на ультратомі Reihart (Австрія) виготовляли ульт-
ратонкі зрізи. Контрастування проводили 2% розчином

уранілацетату та цитратом свинцю. Препарати дослід-
жували та фотографували під електронним мікроско-
пом Tescan Mira 3 LMU (Чехія) при збільшеннях у 10-80
тисяч.

Усі процедури а лабораторних тваринах були про-
ведені у відповідності з положенням Європейської кон-
венції щодо захисту хребетних тварин, яких використо-
вують в експериментальних та інших наукових цілях
(Страсбург, 1986), Директиви Ради Європи 86/609/ЕЕС
(1986 р.), Закону України № 3447 - IV "Про захист тварин
від жорстокого поводження", Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах, ухвалених Першим
національним конгресом України з біоетики (2001 р.).

Статистичну обробку отриманих вибірок даних про-
водили із застосуванням програми Statistica 6.0. Вибір-
ки порівнювали за допомогою t-критерію Стьюдента.

Результати. Обговорення
У проведених експериментальних дослідженням

було зроблено спробу оцінити особливості розвитку
дегенеративних змін у різних відділах нервової систе-
ми на тлі локального крововиливу у праву внутрішню
капсулу великого мозку, тобто дослідити рівень ура-
ження анатомічних складових пірамідного тракту. При
цьому важливим було встановити роль зони кровови-
ливу у структурних змінах іпсі- та контралатерального
сідничого нерва по відношенню до правостороннього
інсульту. Для досягнення цієї мети проводили аналіз
ультраструктурних змін обох півкуль головного мозку і,
відповідно, сідничих нервів.

Сенсомоторна зона неокортексу. На 10 добу після
інсульту на фронтальних гістологічних зрізах іпсілате-
ральної кори мозку спостерігали поліморфний харак-
тер структурних змін нейронів: від різкого набряку ци-
топлазми, апікальних дендритів та ядра нейронів до
каріопікнозу і появи так званих "темних" нейронів. При
цьому відмічено, що особливості клітинної загибелі
визначаються їх зональністю щодо місця крововиливу.
Так, у перифокальній ділянці домінували явища набря-
ку і лізису нейронів, що нами оцінено як цитологічний
прояв некрозу клітин, а у віддалених ділянках навпаки
гіперхроматоз нейронів, тобто розвиток апоптозу. При
цьому характерним проявом ішемічного ураження був
різкий набряк апікальних дендритів пірамідних нейронів
ІІІ і V шару неокортексу. На ультраструктурному рівні
крім ознак гідропічної дистрофії нейронів реєстрували
деструкцію дендритів та синапсів, набряк нервових во-
локон, порушення цілісності мієлінових оболонок (рис.
1а). У відтермінований період, тобто на 30 добу, також
реєстрували нервові волокна із різним рівнем ламе-
лярного набряку, дезорганізацією аксоскелету та дест-
рукцією дендритів пірамідних нейронів. Відмічено яви-
ще аутофагії в поодиноких уражених гліоцитах (рис. 1b),
що можна оцінювати в якості цитологічних проявів
відновного процесу. В моторній зоні контралатераль-
ного неокортексу структурні порушення суттєво не
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Тобто результати гістологічного дослідження засвідчи-
ли, що нейродегенеративні зміни неокортексу не об-
межуються перифокальною ділянкою і прогресують на

Рис. 1. Ультраструктурні зміни у нервовій системі щурів на 10 і 30 добу після моделювання локального геморагічного
інсульту. Примітка: а - набряк цитоплазми і ядра нейрона, редукція органел, деструкція дендритів у корі великого мозку
іпсілатеральної півкулі (10 доба); b - явище аутофагії у гліоцитах кори великого мозку іпсілатеральної півкулі (30 доба); c -
деструкція осьових циліндрів і ламелярний набряк мієлінових оболонок нервових волокон мозолистого тіла (10 доба); d -
дегенерація нервових волокон мозолистого тіла (30 доба); e - дегенерація нервових волокон ураженої внутрішньої капсули
(10 доба); f - деструктивні зміни у L3-L5 сегментах спинного мозку (30 доба); g - ламелярний набряк мієлінових оболонок
нервових волокон сідничого нерва (10 доба); h - дегенерація нервових волокон сідничого нерва (30 доба); А - аутофагосоми;
ГК - гемокапіляр; КВ - колагенові волокна; МВ - мієлінове волокно; ОМ - овоїди мієліну; ЯН - ядро нейрона; ЯГ - ядро
гліоцита;             набряк мієлінової оболонки.
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контралатеральну півкулю внаслідок розвитку набряку
мозку.

Мозолисте тіло. Набряк головного мозку спричинив
розшарування клітинних структур мозолистого тіла.
Відмічено значну кількість гліоцитів у стані пікнозу (апоп-
тозу), виражений перицелюлярний та периваскулярний
набряк досліджуваної ділянки. На ультраструктурному
рівні встановлено дезорганізацію структури нервових
волокон і розшарування мієлінової оболонки (рис. 1c).
На 30 добу ці порушення прогресували до повної дес-
трукції окремих нервових волокон і появи ламелярних

овоїдів, тобто дериватів (продуктів розпаду) мієліну (рис.
1d). Аналогічні зміни встановлено у ділянці ушкодже-
ної внутрішньої капсули (рис. 1е). разом з тим на тлі
набряку мозку реєстрували десквамацію епендими в
просвіт бічних шлуночків, порушення цілісності шару
епендимоцитів.

Поперековий (L3-L5) відділ спинного мозку. Бічні ка-
натики спинного мозку також зазнали ультраструктур-
них порушень (рис. 1f). Встановлено ушкодження не-
рвових волокон, деструкцію мієлінових оболонок. В
осьових циліндрах відмічено деструкцію елементів ци-
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Продовж. рис. 1.
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тоскелету, атипові везикули і набряк мітохондрій. Зуст-
річали лише поодинокі неушкоджені безмієлінові не-
рвові волокна із збереженими елементами аксоскеле-
ту та мітохондріями. В інтерстиційному просторі реєст-
рували продукти розпаду нервових волокон та клітин-
них елементів. На основі цих результатів можна ствер-
джувати, що ураження моторної зони і набряк мозку на
тлі крововиливу у внутрішню капсулу не обмежилися
локальними порушеннями і спричинили низхідну деге-
нерацію пірамідних трактів.

Сідничий нерв. На 10 добу після моделювання гемо-
рагічного інсульту реєстрували зміни в структурній орган-
ізації сідничого нерва. В епіневрії спостерігали інфільтра-
цію та дегрануляцію тканинних базофілів, без ознак стазу
формених елементів крові в судинах епіневрію, що
може свідчити про ініціацію місцевих імунних реакцій.
Загальна морфологічна організація сідничого нерва
залишалась незміненою, наслідків травматичного та
ішемічного ураження не спостерігали, проте відмічено
різке зменшення рівня імпрегнації нервових волокон.
При електронно-мікроскопічному дослідженні встанов-
лено ознаки дегенеративних змін нервових волокон.
Мієлінові оболонки характеризувались гострим набря-
ком та розшаруванням ламел мієліну, деформацією
осьових циліндрів (рис. 1g). В окремих ділянках дослід-
жуваного нерва відмічено прояви набряку цитоплазми
нейролемоцитів та ознаки апоптозу (каріопікноз і осм-
іофілія клітинних структур). Колагенові волокна та
фібробласти не зазнали виражених змін. Морфомет-
ричний аналіз засвідчив статистично значуще зменшен-
ня щільності неушкоджених нервових волокон у нерві
(в середньому на 20%, р<0,05) (табл. 1). Одночасно
встановлено прогресуюче зменшення їх кількості у ди-
наміці між 10 та 30 добою (до 25%, р<0,05). При цьому
статистично значущої різниці між показниками іпсі- та
контралатерального нерва не встановлено. Поясненням
цього може бути значний вплив ішемічного ураження
контралатеральної кори мозку, набряку та дислокації
субкортикальних клітинних структур при крововиливі.
Наслідком цих вторинних ушкоджень стало прогресу-
вання нейродегенеративних змін по міжнейрональним
шляхам та бічних трактах спинного мозку, що відобра-
зилося на кількісних показниках щільності нервових

волокон та їх ультраструктурній організації.
Таким чином, проведені експериментальні дослід-

ження дозволили суттєво розширити уявлення про роз-
виток системного нейродегенеративного та демієліні-
зуючого процесу при ураженні нервової системи. Аналіз
результатів морфологічного, ультраструктурного та
морфометричного дослідження різних відділів нерво-
вої системи щурів за умов геморагічного інсульту доз-
волив виділити декілька особливостей розвитку сис-
темних порушень. Демієлінізуючий процес в попере-
ковому (L3-L5) відділі спинного мозку та сідничому нерві
є результатом первинного та вторинного ураження сен-
сомоторної кори великого мозку. Симетричні ультра-
структурні зміни на рівні сідничого нерва викликані
безпосереднім ураженням клітинних структур іпсілате-
рального (по відношенню до ділянки крововиливу) піра-
мідного тракту та є наслідком дії прогресуючого набря-
ку на контралатеральні відділи мозку. Ішемічне уражен-
ня та набряк мозку при інсульті викликає порушення не
лише в неокортексі, але і в периферійних (дистальних)
відділах нервової системи. Це, в свою чергу, може бути
причиною незадовільного функціонального відновлен-
ня. З літературних джерел відмічено [7, 9], що віднов-
лення рухових функцій при успішному перенесенні
інсульту відбувається переважно в перші тижні-місяці,
але може продовжуватися повільними темпами впро-
довж року. На думку авторів ефективне спонтанне
відновлення може бути пов'язано з регресом набряку
або реперфузією ділянки ішемічно ураженого мозку
(зони півтіні, пенумбри). В значній мірі функціональне
відновлення реалізується завдяки пластичності мозку,
тобто формуванню нових міжнейрональних контактів,
переорієнтації ділянок неокортексу на функції, які ран-
іше виконувалися постраждалими ділянками. Розгля-
дається можливість залучення у відновні процеси па-
ралельних, надлишкових шляхів або навіть нових рег-
іонів кори мозку, що беруть на себе функції пошкод-
женої ділянки.

На сьогодні роль функціональних та структурних змін
в периферичних нервах після інсульту залишається
остаточно нез'ясованою. Як відомо, при валлерівсько-
му переродженні, що є наслідком травматичного уш-
кодження нерва, зміни відзначають вже протягом пер-

№ Група тварин

Іпсілатеральна півкуля Kонтралатеральна півкуля

Щільність нейронів
ІІІ-V шарів

неокортексу, мм2

Щільність нервових
волокон сідничого

нерва, мм2

Щільність нейронів
ІІІ-V шарів

неокортексу, мм2

Щільність нервових
волокон сідничого

нерва, мм2

1 Kонтроль 711,1±1,4 11034,4±202,9 705,6±1,6 11088,5±187,5

2 Пседооперовані тварини 674,6±4,7 10263,6±237,6 690,3±4,2 10371,8±254,9

3
Тварини з
інсультом

10 доба 549,1±13,3* 8627,4±268,9* 628,1±10,5*^ 9006,0±189,1*

30 доба 501,1±11,2# 8073,0±189,2*# 569,5±12,1# 8384,0±265,0*#

Таблиця 1. Результати морфометричного аналізу дегенеративних змін нервової системи після геморагічного інсульту.

Примітки: * - достовірно до контрольної групи (р<0,05); ^ - достовірно до іпсілатеральної сторони в межах однієї групи
(р<0,05); # - достовірно до результатів на 10 добу (р<0,05).
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шої доби. Згодом вони можуть завершитись ефектив-
ною реіннервацією м'язів і, відповідно, частковим або
задовільним функціональним відновленням. Проте
ушкодження нервових центрів викликає загибель тіл
нейронів і відповідних нервових шляхів [4]. Особли-
вості розвитку останніх в аспекті ушкодження нервової
системи залишаються недостатньо дослідженими [10].
Місце явищ пластичності іпсілатеральної та контралате-
ральної кори у функціональному відновленні є також
недооцінені і тому залишається незрозумілим механізм
відновлення периферійних нервів при травматичному і
ішемічному ураженні моторних центрів неокортексу.
Отримані у проведених нами дослідженнях дані допов-
нюють та розширюють раніше отримані результати щодо
розвитку нейродегенеративних змін при інсульті, проте
зважаючи на динаміку нами не виявлено потенціалу до
відновних процесів, що визначає актуальність та перс-
пективність подальших дослідження у цьому напрямку.

Довгань И.М., Мельник Н.А., Олейник Т .М., Савосько С.И., Чайковский Ю.Б.
ИССЛЕДОВАНИЕ СИСТЕМНЫХ ДЕГЕНЕРАТ ИВНЫХ И ДЕМИЕЛИНИЗИРУЮЩИХ ИЗМЕНЕНИЙ НЕРВНОЙ
СИСТЕМЫ ПРИ ЛОКАЛЬНОМ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ КРОВОИЗЛИЯНИИ
Резюме. В статье поднят вопрос развития системного дегенеративного процесса нервной системы на фоне локального
кровоизлияния в правой внутренней капсуле головного мозга. Описаны ультраструктурные проявления демиелинизирую-
щих и дистрофических изменений в коре головного мозга, мозолистом теле, внутренней капсуле, боковых канатиках
спинного мозга и седалищном нерве. Полученные результаты расширяют представление о развитии системного ишеми-
ческого поражения нервной системы, функциональных нарушений и восстановительных процессов.
Ключевые слова: кровоизлияние, нервная система, демиелинизация.
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Summary. The article raised issues of systemic degenerative processes of the nervous system at local hemorrhage in the right
internal capsule of the brain. We described ultrastructure signs of demyelinating and degenerative changes in the cerebral cortex,
corpus callosum, internal capsule, lateral corticospinal tract and sciatic nerve. The results expand the idea about increasing of
ischemic damage of nervous system, functional impairment and recovery processes.
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Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При моделюванні внутрішньомозкового крово-
виливу відмічено розвиток системного нейродегене-
ративного процесу, що не обмежується внутрішньою
капсулою та корою мозку, а прогресує через мозолис-
те тіло до контралатеральної півкулі, вражає кортикос-
пінальні тракти та сідничий нерв.

2. Прогресування нейродегенеративного процесу у
віддалених від первинного вогнища крововиливу є на-
слідком набряку мозку та проявляється у розвитку де-
мієлінізуючого процесу.

Перспективним є проведення порівняльного аналі-
зу ультраструктурних змін периферійного нерва та його
електричної провідності для встановлення закономірно-
стей розвитку рухових розладів при ураженні нерво-
вих центрів на тлі інсульту та динаміці спонтанного
відновлення, способів їх фармакологічної корекції.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО
ГОМЕОСТАЗУ, ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ ТА МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ
ПЕЧІНКИ ЗА УМОВ ВВЕДЕННЯ МЕЛАТОНІНУ ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ

Резюме. У статті представлені патогенетичні аспекти корекції гіперглікемії та ураження печінки у тварин зі змодельова-
ним експериментальним діабетом 2 типу. Досліджено вплив мелатоніну на показники прооксидантно-антиоксидантного
гомеостазу, обміну вуглеводів і морфо-функціональний стан печінки при діабеті. Показано, що застосування даного серед-
ника в дозі 10 мг / кг інтраперитонеально впродовж 10 днів призводить до пригнічення активності процесів ліпопероксидації,
активізації антиоксидантної ланки захисту організму, сприяє зниженню рівня глюкози, вмісту маркерів ураження печінки та
посиленню регенераторної активності гепатоцитів.
Ключові слова: експериментальний діабет, мелатонін, прооксидантно-антиоксидантна система, печінка.

Вступ
Враховуючи як широку розповсюдженість, так і до-

сить серйозний прогноз, цукровий діабет (ЦД) 2-го типу
є пріоритетним для громадського здоров'я та з висо-
ким показником тягаря захворюванням як у світі, так і в
нашій державі. За даними ВООЗ до 2030 року число
пацієнтів з ЦД сягне 438 млн (6-8% дорослого населен-
ня), при цьому більше 90% складуть особи з ЦД 2-го
типу. [23].

Відомо, що стійка, тривала гіперглікемія, що харак-
теризує ЦД 2 типу, не тільки активує утворення вільних
радикалів, але й знижує активність факторів антиокси-
дантного захисту, таких як глютатіонпероксидаза, супе-
роксиддисмутаза, каталаза, нікотинамідаденіндинукле-
отидфосфатаза та інших [35]. В основі патогенезу уш-
кодження клітин печінки при досліджуваній патології
лежить формування проявів нітрооксидативного стре-
су, що характеризується надмірною активацією індуци-
бельної форми синтази оксиду азоту [10]. Саме тому,
такий вільнорадикальний дисбаланс у гепатоцитах при-
зводить до порушення як функціональної здатності, так
і метаболічних процесів у печінці, що в кінцевому ре-
зультаті веде до формування стеатогепатиту та цирозу
печінки [28].

Застосування антиоксидантної терапії, яку можна
вважати патогенетичною, оскільки роль вільних ради-
калів кисню в патогенезі діабету та його ускладнень не
підлягає сумніву, є одним з обов'язкових компонентів
комплексної терапії як ЦД, так і його ускладнень [36].

Мелатонін (МТ) - гормон, який синтезується в основ-

ному шишкоподібною залозою, має чіткий циркадіан-
ний характер екскреції [21]. Однак, спектр фізіологіч-
них функцій, притаманних МТ, надзвичайно широкий
як на системному, тканинному, клітинному, так і на суб-
клітинному рівнях [22]. МТ є одним із найпотужніших
ендогенних антиоксидантів. Цей пінеальний гормон здат-
ний зв'язувати вільні радикали та стимулювати активність
ферментів антиоксидантної системи. Він володіє про-
тективними властивостями стосовно вільно-радикаль-
ного ураження ДНК, білків і ліпідів. [15]. Меланонін -
селективний інгібітор індуцибельної NO синтази [32, 33].
Доведено, що його застосування зменшує прояви нітро-
оксидативного стресу та проявляє гепатопротекторні
властивості [19, 20].

Окрім того МТ відіграє істотну роль у метаболізмі вуг-
леводів і патогенезі ЦД за рахунок прямого впливу на
функцію клітинних елементів острівців Лангерганса че-
рез специфічні рецептори, які присутні на поверхні мем-
бран - і -клітин підшлункової залози [29]. Згідно да-
них літератури для ЦД характерним є порушення циркад-
ної продукції мелатоніну в епіфізі та його вмісту в сиро-
ватці крові [16]. Отож, логічним є припущення, що засто-
сування мелатоніну при цукровому діабеті не тільки нор-
малізуватиме обмін глюкози, а також покращуватиме
морфофункціональний стан і метаболічні процесі у печінці.

Мета - з'ясувати особливості впливу мелатоніну на
показники глікемії, прооксидантно-антиоксидантного
гомеостазу та структурні зміни печінки у тварин із екс-
периментальним діабетом 2 типу.
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Матеріали та методи
Усі дослідження на тваринах проводили згідно з На-

уково-практичними рекомендаціями щодо утримання
лабораторних тварин і роботи з ними (Київ, 2002) та
Європейської конвенції про захист хребетних тварин,
що використовуються для дослідних та інших наукових
цілей (Страсбург, 1986) [18, 31]. Моделювання ЦД 2 типу
у статевозрілих самців - щурів проводили шляхом
підшкірного введення розчину дексаметазону (фірма
"KRKA", Словенія) в дозі 0,125 мг/кг протягом 13 діб.
[9]. Тварини були розділені на три групи: 1 - контрольна
група, 2 - щурі з цукровим діабетом, 3 - щурі з цукро-
вим діабетом, яким з 14 доби від початку експеримен-
ту вводили мелатонін ("Sigma", США) протягом 10 днів,
парентерально у дозі 10 мг/кг. Тваринам першої та другої
груп вводили відповідний об'єм ізотонічного розчину.
Щурів декапітували під тіопенталовим наркозом на на-
ступний день після останнього введення препарату.

Ступінь порушень вуглеводного обміну оцінювали
за змінами вмісту глюкози [12] та глікозильованого ге-
моглобіну (HbA1с) у крові за методом V.Chromy та ін.
[34]. Про стан печінки судили за активністю маркерних
ферментів цитолізу аланінамінотрансферази (АлАТ),
аспартатамінотрансферази (АсАТ) у сироватці крові, хо-
лестазу - за активністю гамма-глютамілтранспептидази
(ГГТП), визначали вміст компонентів жовчі в сироватці
крові за рівнем загального білірубіну та холестерину,
використовували стандартний набір реактивів ТОВ
"Філісіт-Діагностика". Стан системи антиоксидантного
захисту - за активністю супероксиддисмутази (СОД) [25],
каталази (КАТ) [17] та вмістом відновленого глутатіону
(GSH) [30]; рiвень церулоплазмiну (ЦП) [13]; активність
вільнорадикального окиснення ліпідів вивчали за
вмістом ТБК-активних продуктів (ТБП) [2] та вмісту ГПЛ
[7]. У крові визначали вміст стабільного метаболіту NO
- NO2- високоспецифічним спектрофотометричним
методом Гріна зі співавторами за даними кольорової
реакції з реактивом Гріса [27]. Проводили гістологічне
дослідження тканини печінки.

Статистичну обробку отриманих результатів здійсню-
вали у відділі системних статистичних досліджень уні-
верситету в програмному пакеті Statsoft STATISTIKA,
методом варіаційної статистики з використанням кри-
терію Стьюдента, за статистично достовірні вважали
зміни при р<0,05.

Результати. Обговорення
Надмірні дози глюкокортикостероїдів можуть спри-

чинити порушення секреторної функції бета-клітин
острівців Лангерганса підшлункової залоз та розвиток
інсулінорезистентності. В експериментальних тварин
відмічається погіршення толерантності до вуглеводів
та зниження чутливості периферичних тканин *до дії
інсуліну. Дексаметазоновий діабет дозволяє відтвори-
ти головні патогенетичні механізми, а саме порушення
секреції та дії інсуліну, що характерно для хворих на

цукровий діабет 2 типу [24].
Формування експериментального діабету за повтор-

ного введення розчину дексаметазону підтверджено
зростанням рівня глюкози в піддослідних тварин 2 гру-
пи у 1,7 разів та HbA1С у 1,4 разів порівняно з показни-
ками контрольної групи.

Зросла активність маркерних ферментів стану мем-
бран гепатоцитів АлАТ та АсАТ на 52,1% та 40,9% відпо-
відно, що в першу чергу вказує на їхнє пошкодження
та можливий розвиток печінково-клітинної недостат-
ності. Також встановлено підвищення концентрації жов-
чних пігментів у крові, а саме холестерину на 60,9% і
загального білірубіну на 58,8%, відмічено значне зро-
стання активності ГГТП у 2,7 разів, що свідчить про по-
рушення функціональної здатності печінки щодо екск-
реції компонентів жовчі та ймовірний розвиток холес-
татичного синдрому (табл. 1). Наші результати узгоджу-
ються з даними інших дослідників. Встановлено, що
двотижневе введення дексаметазону експерименталь-
ним тваринам супроводжувалось вірогідним підвищен-
ня глюкози у крові, а також зростанням порівняно з кон-
тролем активності АлАТ і АсАТ та рівня холестерину в
крові [11, 8].

Застосування мелатоніну сприяло достовірному зни-
женню глюкози у тварин із експериментальним діабе-
том на 17,9%, свідзначено відсутність вірогідних змін
рівня глікозильованого гемоглобіну.

Вважається, що визначення в основному кількісно
найбільшої фракції глікозильованого гемоглобіну крові,
а саме НвА1с, є найбільш точним об'єктивним інтег-
ральним і прогностичним показником серед біохіміч-
них параметрів контролю ступеня як компенсації, так і
перебігу діабету [5]. Оскільки глікозильований гемоглобін

Таблиця 1. Зміни окремих біохімічних показників у крові
щурів при цукровому діабеті 2 типу та за введення мелато-
ніну (М±m, n=7).

Примітки: в таблиці достовірність відносно: р - контролю,
р

1
 - діабету.

Показник
Група тварин

Глюкоза, ммоль/л 6,39±0,27
11,16±0,41

р<0,05
9,16±0,45

р1<0,01

HbA1с,% 4,9±0,24
6,9±0,21
р<0,001

7,15±0,19
р>0,05

АлАТ, Од/л 127,87±8,46
194,47±6,29

р<0,001
153,29±4,53

р1<0,001

АсАТ, Од/л 153,29±6,42
216,07±7,59

р<0,001
186,10±4,92

 р1<0,01

ЛФ, Од/л 243,80±9,50
315,13±8,80

р<0,001
276,91±3,85

р1<0,01

Холестерин,
ммоль/л

1,39±0,09
2,25±0,20

р<0,01
1,59±0,05

р1<0,05

Білірубін, мкмоль/л 3,31±0,13
5,26±0,29

р>0,001
4,17±0,28

р1<0,05

ГГТП, Од/л 2,34±0,16
6,39±0,30

р<0,001
3,70±0,33
р

1
<0,001
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утворюється в результаті повільної, неферментативної
реакції між гемоглобіном, що міститься в самих еритро-
цитах і глюкозою сироватки крові, то швидкість глікози-
лювання і, отже, його рівень визначається концентра-
цією глюкози, що зберігається протягом життя еритро-
цита, про що і свідчать дані нашого дослідження.

На фоні введення даного середника зменшилась
активність маркерних ферментів цитолізу гепатоцитів
АлАТ та АсАТ на 21,2% та 13,9%, концентрація загаль-
ного білірубіну та холестерину на 20,8% та 28,9% відпо-
відно порівняно із групою нелікованих тварин. Аналіз
наукової літератури показав, що мелатонін проявляє
протекторний вплив за умов ураження як в експери-
ментальних, так і в клінічних умовах. Встановлено, що
курсове застосування препарату хворими ЦД 2 типу ста-
тистично значимо знижує рівні глюкози та холестерину
у крові [3]. А результати експериментальних досліджень
показали, що внутрішньоочеревне введення мелатон-
іну при ураженні печінки знижує прояви цитолітичного
і холестатичного синдромів, нормалізує активність ди-
хальних комплексів мітохондрій, знижує ступінь окис-
ного пошкодження мітохондріальних білків і ліпідів,
відновлює активність мітохондріальних цитохромів Р-
450 [14]. Наведені вище результати наукових дослід-
жень узгоджуються з отриманими нами даними та об-
ґрунтували гепатопротективний ефект мелатоніну при
експериментальному цукровому діабеті 2 типу.

Згідно результатів досліджень у тварин з експери-
ментальним діабетом вміст ТБП у печінці та в сиро-
ватці крові підвищився на 17,7% і 40,1% відповідно
порівняно з аналогічними показниками у групі конт-
рольних тварин. Було встановлено достовірне зрос-
тання концентрації ГПЛ на 28,7% у печінці. Все це
свідчить про активацію процесів ліпопероксидації при
моделюванні досліджуваної патології. Останнє, на нашу
думку, зумовило компенсаторне підвищення активності
у печінці та крові тварин СОД на 39,4% та 29,4% відпо-
відно, у крові КАТ на 44,5%. А у печінці каталазна ак-
тивність знизилась на 20,3%. Разом із тим, виснажився
пул GSH як у печінці, так у крові, про що свідчить зни-
ження його вмісту на 31,3% та 5,9% відповідно порівня-
но з контрольними показниками. Концентрація
мідьвмісного антиоксидантного білка, який здатен пря-
мо нейтралізувати вільні радикали, каталізувати окис-
нення заліза та стабілізувати мембрани клітин [4] була
вищою у 1,2 рази у тварин з ЦД 2 типу. Вказані зміни
відбулись на тлі наростання у сироватці крові рівня ста-
більного метаболіту оксиду азоту NO

2
- - на 41,1%. Вва-

жається, що при діабеті в результаті активації проза-
пальними цитокінами (ФНП-, ІЛ-1, ІЛ-6 та ін.) у багать-
ох типах клітин, а саме в лейкоцитах та тромбоцитах,
відбувається експресія гену індуцибельної NO-синтази
та надмірне утворення NО. В свою чергу кінцеві про-
дукти метаболізму NO пошкоджують ендотелій судин,
посилюють цитотоксичну дію лейкоцитів периферич-
ної крові, порушують гемоциркуляцію та спричинюють

тканинну дезорганізацію [6]. Ці експериментальні дані
підтверджують неспроможність антиоксидантної систе-
ми лейкоцитів реалізувати у повному обсязі захисні та
адаптаційні механізми у разі оксидативно-нітративного
стресу, який виникає за досліджуваної патології. Таким
чином, можна стверджувати про виникнення дисбалан-
су ферментної та неферментної ланок антиоксидантно-
го захисту в умовах змодельованої патології.

Згідно з результатами, представленими на рисунках
1 та 2, у відповідь на десятиденне введення мелатоні-
ну вміст ТБП у печінці та в сироватці крові, порівняно з
2 групою тварин зі змодельованим ЦД, знизився на
12,5% та 19,4% відповідно, вміст ГПЛ у печінці на 12,7%,
тобто активність процесів ліпопероксидації за введен-
ня досліджуваного коригуючого чинника зменшилася.
Вміст GSH у досліджуваних середовищах підвищився
на 26,3% та 11,6%. Каталазна активність печінки за вве-
дення мелатоніну зросла на 17,27%, а у крові активність
цього ензиму вірогідно знизилась на 7,2%. Активність
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Рис. 1. Зміни показників інтенсивності ліпопероксидації та
антиоксидантної системи у печінці при цукровому діабеті та за
введення мелатоніну (М±m, n=7).
Примітки: тут і в подальшому: * - вірогідність відмінностей
відносно контролю, # - відносно ЦД 2 типу.

Рис. 2. Зміни показників інтенсивності ліпопероксидації та
антиоксидантної системи у крові при цукровому діабеті та за
введення мелатоніну (М±m, n=7).
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іншого антиоксидантного ферменту СОД зменшилася
як у крові на 21,9%, так і у печінці на 26,8%, порівняно
із нелікованими тваринами. Відмічено достовірне зни-
ження на 10,4% в сироватці крові концентрації церу-
лоплазміну. Як свідчать отримані результати, при вве-
денні мелатоніну кількість стабільного метаболіту ок-
сиду азоту NO2- у сироватці крові на 20,4% менша у
порівнянні з групою щурів з діабетом, які не отримували
препарат корекції Дані щодо антиоксидантної дії дослід-
жуваного препарату при ЦД 2 типу співпадають із ре-
зультатами інших дослідників [26]. Можна припустити,
що мелатонін, який має потенційні антиоксидантні влас-
тивості, запобігає розвитку оксидативно-нітративного
стресу за експериментального діабету інактивуючи вільні
радикали та запобігаючи пригніченню ключових
компонентiв ензимної ланки антиоксидантної системи [1],
що підтверджується і нашими дослідженнями.

Наступний етап дослідження - аналіз гістологічних
препаратів печінки тварин із експериментальним ЦД 2
типу та на тлі введення мелатоніну.

При проведенні світлової мікроскопії печінки щурів
при дексаметазоновому типі ЦД встановлено, що час-
точкова будова печінки збережена, однак цитоархітек-
тоніка в класичних печінкових часточках дещо пору-
шена. Світлооптично вивлялось помірне повнокрів'я
центральних вен, від яких у радіальному напрямку роз-
ходились печінкові балки. На гістологічних препаратах
візуалізувались незначні ділянки, в яких була поруше-
на балкова організація гепатоцитів. Всередині печінко-
вих балок спостерігалось розширення просвітів жовч-
них капілярів.

Морфологічні зміни гепатоцитів проявлялись гіалі-
ново-крапельною, гідропічною білковою та дрібнокра-
пельною жировою дистрофіями. У цитоплазмі клітин
печінки відзначалось зменшення вмісту глікогену, у
деяких класичних часточках глікоген виявлявся лише в
цитоплазмі поодиноких клітин. Жирові включення в
цитоплазмі гепатоцитів мали вигляд дрібних і крупних

крапель. Розміри гепатоцитів центролобулярних зон
різко зростали за рахунок виражених дистрофічних змін,
в тому числі мінеральних, внаслідок токсичного ура-
ження. Контури клітин змінювались, міжклітинні контакти
порушувались. Клітинні мембрани в деяких гепатоци-
тах були не суцільними. Частина уражених клітин гину-
ла, про що свідчила наявність детриту та вогнищевої
лімфо-гістіоцитарної інфільтрації. В окремих клітинах
на фоні деструктивних змін цитоплазми гепатоцитів
спостерігались ядра з ознаками каріопікнозу та каріол-
ізису (рис. 3).

Гістологічне дослідження ураженої печінки після
десятиденної корекції мелатоніном виявило відновлен-
ня її структурної організації. Це виражалось різким підви-
щенням регенераторної активності гепатоцитів у виг-
ляді збільшення кількості двоядерних клітин (рис. 4).

Структура класичної печінкової часточки частково
відновилась: добре контуровані центральні вени з не-
значно розширеними просвітами, в яких локалізується
невелика кількість еритроцитів; синусоїдні гемокапіля-
ри візуалізуються в переважній більшості полів зору;
балкова організація клітин відновлена. Десятиденна
корекція мелатоніном зумовила часткову нормалізацію
структурної організації печінкових часточок, зокрема
гепатоцитів. Цитоплазма клітин стала більш однорідною
та набула нормальних тинкторіальних властивостей. В
переважної більшості клітин ядра еозинофільні, нор-
мохромні, з чіткими добре вираженими контурами. Кро-
воносні судини та міжчасточкові жовчні протоки в пор-
тальних трактах по структурі наближаються до таких у
інтактних щурів. Такий стан гепатоцитів свідчить про ак-
тивний перебіг транскапілярних обмінних процесів, що і
забезпечує перебіг регенерації в клітинах печінки.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При експериментальному цукровому діабеті 2
типу відмічається достовірне зростання рівня глюкози
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Рис. 4. Структура печінки тварин із модельованим діабе-
том 2 типу при корекції мелатоніном. (Збільшення кількості
двоядерних клітин). Гематоксилін-еозин. х400.

Рис. 3. Структурна організація печінки тварин із модель-
ованим діабетом 2 типу. (Виражені дистрофічні зміни гепа-
тоцитів). Гематоксилін-еозин. х400.
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та HbA1с у сироватці крові, відбувається порушення
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги у крові та
гомогенатах печінки тварин із розвитком оксидативно-
го стресу, порушення метаболічних процесів та мор-
фо-функціонального стану печінки.

2. Гістологічні дослідження печінки при експеримен-
тальному діабеті 2 типу показали наявність виражених
структурно дистрофічних змін організації гепатоцитів,
що зумовлює гемодинамічні порушення в органі.

3. Введення з метою корекції виявлених порушень
мелатоніну тваринам з експериментальним діабетом
попереджує розвиток нітрооксидативного стресу, при-
гнічуючи утворення активних форм кисню та проявляє
інгібуючу дію на активність NO-синтази, знижуючи над-
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продукцію NO у лейкоцитах, знижує інтенсивність про-
цесів окисної модифікації білків та ліпідів, а також сприяє
підвищенню активності ферментів антиоксидантної си-
стеми; має корегувальний вплив на показники обміну
вуглеводів, процеси цитолізу та холестазу у печінці.

4. Згідно даних гістологічного дослідження печінки,
мелатонін в умовах експериментального дексаметазо-
нового діабету проявляє органопротективний ефект,
попереджуючи появу дистрофічно-некротичних змін
гепатоцитів, а також посилює їх регенераторну активність.

Всестороннє подальше вивчення впливу мелатоні-
ну на стан та функції внутрішніх органів при цукровому
діабеті дозволить обґрунтувати можливість його вико-
ристання з метою фармакокорекції.
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Иванкив Я.И., Олещ ук А.М., Дацко Т .В., Федонюк Л.Я.
ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТ ЕЛЕЙ ПРООКСИДАНТ НО-АНТ ИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА, УГЛЕВОДНОГО
ОБМЕНА И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ВВЕДЕНИИ МЕЛАТОНИНА В УСЛОВИЯХ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ДИАБЕТА 2 Т ИПА
Резюме. В статье представлены патогенетические аспекты коррекции гипергликемии и поражения печени у животных,
которым моделировали экспериментальный диабет 2 типа. Исследовано влияние мелатонина на показатели прооксидан-
тно-антиоксидантного гомеостаза, обмена углеводов и морфофункциональное состояние печени при диабете. Показано,
что применение данного средника в дозе 10 мг/кг интраперитонеально в течение 10 дней приводит к подавлению активно-
сти процессов липопероксидации, активизации антиоксидантного звена защиты организма, способствует снижению уровня
глюкозы, содержания маркеров поражения печени и усилению регенераторной активности гепатоцитов.
Ключевые слова: экспериментальный диабет, мелатонин, прооксидантно-антиоксидантная система, печень.
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN T HE LIVER AFT ER MELAT ONINE USAGE IN EXPERIMENTAL TYPE 2 DIABETES
Summary. The pathogenic aspects of correcting hyperglycemia and liver damage in animals with modeled experimental type 2
diabetes were studied. It was investigated the effect of melatonin on indicators of prooxidant-antioxidant homeostasis, metabolism of
carbohydrates and morpho-functional state of the liver in diabetes. It was shown that the use of the melatonine 10 mg/kg intraperitoneally
for 10 days leads to inhibition of lipid peroxidation processes, enhance antioxidant protection level of the body, helps reduce blood
glucose, markers of liver damage and enhance regeneration activity of hepatocytes.
Key words: experimental diabetes, melatonin, prooxidant-antioxidant system, liver.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ МЕТОДУ КОМПЛЕКСНОГО
ЛІКУВАННЯ ЗАХВОРЮВАНЬ ПАРОДОНТУ ПРИ УРАЖЕННІ
МІЖХРЕБЦЕВИХ ДИСКІВ ШИЙНОГО ВІДДІЛУ

Резюме. На експериментальній моделі остеохондрозу у щурів вивчений стан тканин пародонта. Встановлено, що на 60
добу експерименту на фоні прогресування остеохондрозу в міжхребцевих дисках у 100% піддослідних тварин діагностова-
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ний стан тканин пародонта, подібний до перебігу пародонтиту у людини, якій підтверджувався мікроскопічними дослідження-
ми пародонтальних тканин. На 90 добу спостереження за тваринами встановлено обтяження та поглиблення патологічних
змін в тканинах пародонта, що свідчило про залежність прогресування патологічного процесу в пародонтальних тканинах від
деструктивно-дистрофічних уражень хребта. Порівняння ефективності лікування захворювань пародонта у щурів з експери-
ментальним остеохондрозом традиційним та запропонованим комплексним лікувально-профілактичним методом при ура-
женнях міжхребцевих дисків в шийному відділі хребта встановило переважання останнього, про що свідчили результати
макроскопічного та мікроскопічного дослідження.
Ключові слова: експериментальні дослідження, піддослідні щурі, остеохондроз, захворювання пародонта, лікування.
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Вступ
Зважаючи на високу поширеність захворювань па-

родонта, особливо при поєднанні з іншою соматичною
патологією, питання їх лікування та профілактики зали-
шаються актуальними [2, 15]. Різноманіття етіологічних
та патогенетичних факторів захворювань пародонта
спонукають проведенню експериментальних досліджень
у тварин з моделюванням патологічного процесу, мак-
симально адекватного до такого у людини.

Поодинокі дані літератури вказують на розвиток зах-
ворювань пародонта або обтяження і поглиблення па-
тологічного процесу в зубоутримуючих тканинах при
ураженні міжхребцевих дисків в шийному відділі хребта
[1, 9]. Як відомо, дегенеративно-дистрофічні зміни
міжхребцевих дисків супроводжуються вегетативно-су-
динними порушеннями та розвитком вторинних реф-
лекторних судинних розладів в басейні кровопостачан-
ня зовнішньої сонної артерії. Крім того, важливе зна-
чення у розвитку захворювань пародонта має стан біо-
логічного середовища порожнини рота. [3, 4] У зв'язку
з цим нами вивчені місцеві фактори ризику розвитку
захворювань тканин пародонта (швидкість слиновиді-
лення, рН ротової та ясенної рідини, стан гігієни порож-
нини рота, пародонта і їхнього мікроциркуляторного
русла) та загальні (стан вегетативної нервової системи і
гемодинаміку екстракраніальних відділів брахіоцефаль-
них судин) [5, 6, 7]. Розроблена методика лікування
хвороб пародонта у зазначених пацієнтів, в основу якої
покладені результати власних досліджень, а також про-
токоли надання стоматологічної допомоги хворим із
ураженнями пародонта [8, 13]. Однак, питання надання
стоматологічної допомоги хворим із ураженнями паро-
донта та остеохондрозом міжхребцевих дисків є не
вирішеними та актуальними.

Метою даного дослідження є вивчення ефективності
розробленого методу комплексного лікування захво-
рювань тканин пародонта при ураженні міжхребцевих
дисків шийного відділу на експериментальній моделі
остеохондрозу хребта у щурів.

Матеріали та методи
Для виявлення особливостей розвитку генералізо-

ваного пародонтиту на фоні уражень міжхребцевих
дисків шийного відділу, а також вивчення ефективності
розробленого методу комплексного лікування прове-
дено експериментальне дослідження. Для його виконання
відібрано 40 статевозрілих білих щурів самців трьохмі-
сячного віку із середньою вагою 273,0±20,0 грам, яких

утримували на стандартному харчуванні. Клінічні спос-
тереження за загальним станом тварин, зовнішнім виг-
лядом, поведінкою та реакціями не виявили змін, які б
не дозволяли відтворювати остеохондроз.

Усі щурі поділено на 4 групи по 10 особин у кожній.
Перша група тварин - інтактні щурі, котрих виводили з
досліду з метою вивчення структури тканин пародонта
та підщелепних слинних залоз. Тваринам ІІ, ІІІ і ІV групи
моделювали остеохондроз за способом В.П. Пожарсь-
кого [11], що ґрунтується на формуванні дегенератив-
них змін міжхребцевих дисків та параоссальних тканин
шляхом створення асептичного некрозу у кістковій тка-
нині двох суміжних шийних хребців. В асептичних умо-
вах під загальним знеболюванням, по черзі, в остистий
відросток хребця вводили голку 2-го розміру 18 G з
мандреном під прямим кутом. Мандрен виймали та при-
єднували шприц, який містив суміш 96% етилового
спирту і 40% розчину глюкози у співвідношенні 1:1 та
вводили під тиском 0,5 мл суміші. Потім голку виймали
і накладали асептичну пов'язку. Щурів ІІ групи поетап-
но, по 2-3 особини, виводили з досліду під профоло-
вим наркозом в дозі 60 мг/кг на 30, 60, 90 та 120 добу
експерименту.

Всі маніпуляції на тваринах виконували у відповід-
ності до правил Європейської конвенції захисту хре-
бетних тварин, що використовуються в експерименталь-
них та інших наукових цілях [14].

З метою максимального наближення до клінічних
умов лікування пацієнтів із захворюваннями пародонта
на фоні ураження міжхребцевих дисків шийного відділу
комплекс лікувальних заходів у щурів ІІІ і ІV групи про-
водили з 90-ї доби - у періоді реабілітації, що відпові-
дало етапу санаторно-курортного лікування остеохонд-
розу у хворих. Тваринам ІІІ групи проводили традицій-
не лікування захворювань пародонта згідно "Протоколів
надання медичної допомоги за спеціальністю "Терапев-
тична стоматологія", затверджених МОЗ України нака-
зом №566 від 23.11.2004 р." Щурам ІV групи проводи-
ли комплекс розроблених лікувально-профілактичних
заходів, що включав місцеве застосування радоново-
вуглекислих вод t = 38-400 за Цельсієм (методом зро-
шення тривалістю 10 хв. протягом 10 днів) і препарат
"NBF Gingival Gel" (аплікаційно на ясна 3-4 рази на день,
курсом 5-7 днів) та засобів загальної терапії, що под-
рібнювали до форми порошку, а потім додавали до
раціону: "Остеогенон" (75,6 мг/кг, протягом 30 днів),
"Трентал" (36,2 мг/кг, 30 днів), "Ноофен" (67 мг/кг, 14
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днів), "Супрадін" (23,3 мг/кг, 30 днів). Розрахунок дози
препаратів проводили згідно рекомендацій Ю.Р. Рибо-
ловлєва і Р.С. Риболовлєва [10, 12], які при викорис-
танні лікарських речовин в експерименті на тваринах
рекомендують враховувати константу біологічної актив-
ності при дозуванні речовин у роботі зі ссавцями. Зас-
тосування даної рекомендації засновано на особливос-
тях видових відмінностей, залежних від основного об-
міну, маси тіла, площі поверхні тіла, інтенсивності сер-
цевої діяльності й температури тварин. Формула роз-
рахунку та дозування лікарських препаратів для щурів
має такий вигляд:

доза для щура = r x доза для людини / R,
де r - коефіцієнт видової витривалості для щура =

3,62;
R - коефіцієнт видової витривалості для людини = 0,57.
Гігієну порожнини рота щурам проводили 2 рази на

день протягом 30 днів із застосуванням зубної пасти і
ополіскувача "Tebodont" на основі масла чайного де-
рева і зубної щітки LACALUT aktiv. Після закінчення екс-
перименту (на 120 добу) щурів ІІІ і ІV групи виводили з
досліду зазначеним способом.

Для вивчення гістологічної будови виділяли альве-
олярні відростки щелеп у щурів, кісткову тканину
хребців і міжхребцевих дисків, звільняли їх від м'яких
тканин, після чого фіксували в 10% розчині нейтраль-
ного формаліну, декальцинували у 5% розчині мура-
шиної кислоти, зневоднювали в спиртах зростаючої
концентрації, просвітлювали в ксилолі та заключали в
парафін. За допомогою мікротома виготовляли гісто-
логічні зрізи завтовшки 5-7 мкм, які забарвлювали ге-
матоксиліном та еозином.

Для гістологічного дослідження структури ясен та пе-
ріодонта очним скальпелем відшаровували та відсікали
від альвеолярних відростків фрагмент вестибулярної
частини ясен і періодонтальних тканин в ділянці молярів
нижньої щелепи щурів. Фіксували в 10% розчині нейт-
рального формаліну, зневоднювали в серії етанолу зро-
стаючої концентрації, просвітлювали у ксилолі та заклю-
чали в парафін. Виготовляли зрізи товщиною 5 мкм,
забарвлювали гематоксилін-еозином та за Ван Гізон.

Досліджували у світловому мікроскопі при викорис-
танні об'єктивів х4х10х40, окуляра х10. Фотографували
за допомогою цифрової камери.

Результати. Обговорення
Через місяць у щурів, котрим моделювали остео-

хондроз, хондроцити в пульпозному ядрі були дистроф-
ічно та некротично зміненими, міжклітинна речовина
деструктурованою. Наявні розриви та тріщини пласти-
нок у фіброзному кільці. У зовнішньому шарі замикаль-
них пластинок міжхребцевих дисків порушеною вияви-
лась архітектоніка колонок хондроцитів. Через 2 місяці у
щурів з експериментальним остеохондрозом встанов-
лена деформація міжхребцевих дисків. Вміст колагено-
вих волокон у пульпозному ядрі міжхребцевих дисків

значно збільшений порівняно з таким у інтактних щурів.
У внутрішньому шарі замикальних пластинок міжхреб-
цевих дисків наявна деструкція кісткових пластинок. В
кістковій тканині хребців виявили набряк остеоцитів,
повнокров'я судин, аутоліз кісткової тканини (рис. 1).

Через 3 місяці в хрящовій тканині зовнішнього шару
замикальних пластинок міжхребцевих дисків, дист-
рофічні та некробіотичні зміни хондроцитів були
більше вираженими, ніж у попередній термін дослід-
ження. У зовнішньому шарі замикальних пластинок
кісткова тканина формувалась із безладним розташу-
ванням кісткових балочок. Прояви склерозу у міжхреб-
цевих дисках були значно більше вираженими, ніж у
щурів, яким моделювали остеохондроз у попередній
термін спостереження. Також наявна трансформація
волокнистої хрящової тканини у фіброзному кільці в
гіаліновий хрящ. Через 4 місяці наявні вростання кро-
воносних судин в хрящову тканину зовнішнього шару
замикальної пластинки, а також формування кісткової
тканини з безладним розташуванням кісткових пласти-
нок на місці хрящової тканини. У фіброзному кільці
волокнистий хрящ заміщений гіаліновим. Прояви скле-
розу в пульпозному ядрі міжхребцевих дисків були ви-
ражені значно більше, ніж у щурів, яким моделювали
остеохондроз в попередній термін спостереження.
Міжхребцеві диски деформовані, хрящова тканина в них
заміщена кістковою, що призводило до деформації і, як
наслідок, втрати функції міжхребцевих дисків (рис. 2).

Отже, отримані результати морфологічного дослід-
ження кісткової тканини хребців, параоссальних тканин
та хрящової тканини міжхребцевих дисків, підтвердили
розвиток експериментального остеохондрозу у щурів.

На 60 добу в 100% експериментальних тварин реє-
стрували стан тканин пародонта як такий, що подібний
до перебігу пародонтита у людини: слизова оболонка
гіперемована з цианотичним відтінком, ясенні сосочки
збільшені, зубо-ясенний зв'язок зруйнований, наявні
пародонтальні кишені із серозно-гнійним ексудатом,
зуби рухомі. Це свідчило про розвиток експеримен-
тального пародонтиту у піддослідних щурів на фоні
прогресування остеохондрозу в міжхребцевих дисках.

При мікроскопічному дослідженні на 60 добу наявні
зміни в епітелії слизової оболонки альвеолярного відро-
стка щелеп: розширення міжклітинних просторів, ваку-
олярна дистрофія і некроз епітеліоцитів епітеліального
покрову ясен. В сполучній тканині сосочкового та сітча-
стого шарів слизової оболонки - ознаки набряку. На
фоні набряку та дезорганізації колагенових волокон
наявні ознаки їх деструкції. Збільшена чисельність кро-
воносних капілярів та венул, їх просвіти розширені.
Значно розширені просвіти лімфатичних капілярів. У
просвітах кровоносних судин виявляли велику кількість
гранулярних та агранулярних лейкоцитів. Подекуди на-
явні пристінкові тромби. Цілісність стінок кровоносних
судин порушена, а також підвищена їх проникність для
формених елементів крові та плазми. В сполучній тка-
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нині сосочкового та сітчастого шарів слизової оболонки
виявляли набряк та лейкоцитарну інфільтрацію (рис. 3).

У щурів з експериментальним остеохондрозом на
60 добу виявляли вогнища лізису кісткової тканини у
вигляді лакунарного розсмоктування. Кісткові пластин-
ки в альвеолярних відростках щелеп нерівномірні, їх
контури розгалужені, простори між ними розширені.
Просвіти центральних судин остеонів розширені та за-
повнені лейкоцитами. Навколо центральних судин ос-
теонів виявляли пухку сполучну тканину. В кісткових

пластинках чисельність остеобластів збільшена у по-
рівнянні з такою у інтактних щурів. Ми також відмітили
меншу кількість остеоцитів порівняно з інтактними щу-
рами. На відміну від останніх, у тварин з експеримен-
тальним остеохондрозом часто виявляли остеоцити у
стані набряку. Ці факти вказують на те, що на 60 добу
експерименту процеси периваскулярної резорбції
кісткової тканини в альвеолярних відростках щелеп
переважають над процесами регенерації (рис. 4).

На 90 добу експерименту, незважаючи на менш

Рис. 1. Структура хребців та між хребцевих дисків у щурів,
яким моделювали остеохондроз. 60 доба експерименту. Ге-
матоксилін-еозин. Об'єктив 4. Окуляр 10. 1 - деструкція та
порушення цілісності колагенових волокон в фіброзному
кільці; 2 - склеротично змінено желатинозне ядро; 3 - волок-
нистий каркас; 4 - дистрофічно змінені хондроцити  в сугло-
бовому хрящі; 5 - кісткова тканина хребців; 6 - червоний
кістковий мозок.

Рис. 2. Структура хребців та міжхребцевих дисків у щурів,
яким моделювали остеохондроз. 120 доба експерименту. Ге-
матоксилін-еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - кісткові пла-
стинки в у зовнішньому шарі замикальної пластинки; 2 -
трансформація волокнистого хряща в гіаліновий у фіброзно-
му кільці; 3 - вростання кісткової тканини у волокнистий
каркас волокнистий хрящ у фіброзному кільці; 4 - кісткова
тканина хребців; 5 - червоний кістковий мозок.

Рис. 3. Фрагмент слизової оболонки альвеолярного відрост-
ка щелепи щурів через 60 діб після створення моделі остео-
хондрозу. Венозне повнокров'я, стаз та діапедез лейкоцитів,
періваскулярний набряк та лейкоцитарна інфільтрація інтер-
стицію сітчастого шару слизової оболонки. Гематоксилін-еозин.
Об'єктив 40. Окуляр 10. 1 - сітчастий шар, 2 - стаз лейкоцитів
та їх крайове стояння у венулах; 3 - периваскулярний набряк
інтерстицію; 4 - періваскулярна лімфоцитарна інфільтрація.

Рис. 4. Фрагмент кісткової тканини та періодонту щурів
через 60 діб після створення моделі остеохондрозу. Васку-
лярна резорбція пластинчатої кісткової тканини. Гематок-
силін-еозин. Об'єктив 4. Окуляр 10. 1 - волокна періодонту;
2 - пластинчаста кісткова тканина альвеолярних відростків;
3 - васкулярна резорбція пластинчастої кісткової тканини
альвеолярних відростків.
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виражені прояви некробіотичних процесів у кістковій
тканині хребців і міжхребцевих дисках у порівнянні з
такими в попередній термін дослідження, відновлення
структури пародонту не відбулося. Щурі цієї групи були
малорухливі, неохоче приймали їжу. Макроскопічно
патологічні зміни пародонта були подібні до таких у
щурів через 60 діб після створення моделі остеохонд-
розу. Через 90 діб у експериментальних тварин ІІ гру-
пи, на фоні остеохондрозу в міжхребцевих дисках, на-
явні виражений запальний процес в періодонті та сли-
зовій оболонці, а також резорбція пластинчастої кістко-
вої тканини альвеолярних відростків. Більш виражена
резорбція, ніж у попередній термін дослідження, вка-
зує на прогресування перебігу пародонтиту (рис. 5).

Традиційний метод лікування сприяє нормалізації ге-
модинаміки, зменшує стаз, адгезію та діапедез лейко-
цитів і просочування плазми через стінки судин, змен-
шує набряк інтерстицію. Чисельність лейкоцитів у сли-
зовій оболонці альвеолярного відростка щелеп щурів,
котрим проводили лікування традиційним методом, була
наближеною до такої у інтактних тварин. У щурів, яким
проводили традиційне лікування, на 120 добу спостере-
ження вогнища лізису кісткової тканини у вигляді лаку-
нарного розсмоктування виявляли рідко. Однак просто-
ри між кістковими пластинами в альвеолярних відрост-
ках щелеп щурів були розширеними. Просвіти централь-
них судин остеонів розширені та повнокровні. Прошар-
ки пухкої сполучної тканини навколо центральних судин
остеонів були менше виражені, ніж у щурів з експери-
ментальнім остеохондрозом без лікування. За структу-
рою остеоцити - не одноманітні. Гіпертрофовані остео-
цити та у стані набряку виявляли рідше, ніж у щурів з

модельованим остеохондрозом без лікування (рис. 6).
Це свідчить про те, що у щурів з експерименталь-

ним остеохондрозом, яким проводили традиційне ліку-
вання, процеси періваскулярної резорбції кісткової тка-
нини в альвеолярних відростках щелеп менше вира-
жені, ніж у аналогічних тварин без лікування.

У щурів, яким на фоні експериментального остео-
хондрозу проводили комплекс лікувально-профілактич-
них заходів протягом 1 місяця, деструктивні зміни в
епітеліальному шарі, а також в сосочковому та сітчас-
тому шарах слизової оболонки альвеолярного відрост-
ка були відсутні. Однак, як і у щурів, яким на фоні осте-
охондрозу хребта проводили традиційне лікування, ми
відмітили деякі зміни у порівнянні зі структурою слизо-
вої оболонки в інтактних тварин. Так, у багатошарово-
му плоскому зроговілому епітелії ясен, в остистому і
зернистому шарах було більше лімфоцитів, а в базаль-
ному шарі часто виявляли клітини в стадії мітотичного
поділу, що вказувало на його регенерацію. Базальна
мембрана за структурною організацією була однорідною,
а інфільтрація лімфоцитами - подібна до такої у інтакт-
них щурів. Запропонований метод сприяв нормалізації
гемодинаміки. Стаз, адгезія, діапедез лейкоцитів і про-
сочування плазми через стінки судин та набряк інтер-
стицію менше виражені, ніж у щурів, яким проводили
традиційне лікування. Чисельність лімфоцитів в слизовій
оболонці альвеолярного відростка щелеп збільшена у
порівнянні з такою в експериментальних тварин з осте-
охондрозом, яким проводили традиційне лікування.
Отриманий результат візуалізує активацію імунної
відповіді під впливом радонотерапії.

У щурів, котрим після моделювання остеохондрозу
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Рис. 5. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрост-
ка та періодонту молярів щурів через 90 діб після створення
моделі остеохондрозу. Виражений запальний процес у сли-
зовій оболонці та періодонті, а також періваскулярна резорб-
ція кісткової тканини альвеолярних відростків. Гематоксилін-
еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - прикріплена частина ясен;
2 - вільна частина ясен; 3 - пародонтальна кишеня; 4 - корінь
зуба; 5 - волокна періодонту; 6 - періваскулярна резорбція
пластинчастої  кісткової тканини альвеолярних відростків.

Рис. 6. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрос-
тка та тканин періодонта щурів, яким на фоні експеримен-
тального остеохондрозу проводили традиційне лікування.
120 доба експерименту. Гематоксилін-еозин. Об'єктив 10.
Окуляр 10. 1 - корінь зуба; 2 - волокна періодонту; 3 - по-
внокровні просвіти судин кровоносного мікроциркулятор-
ного русла; 4 - васкулярна резорбція пластинчастої  кісткової
тканини альвеолярних відростків.
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проводили розроблену комплексну методику лікуван-
ня, виявляли лише поодинокі вогнища лізису кісткової
тканини у вигляді лакунарного розсмоктування, проте
менш виражені, ніж у піддослідних тварин з традицій-
ним лікуванням. Простори між кістковими пластинами
в альвеолярних відростках щелеп та просвіти централь-
них судин остеонів незначно розширені. Прошарки пух-
кої сполучної тканини навколо центральних судин ос-
теонів менше виражені. Чисельність остеокластів на
межі пухкої сполучної тканини з кістковими пластинка-
ми була меншою, аніж у щурів з експериментальним
остеохондрозом. У багатьох полях зору у структурі ос-
теонів переважали гіпертрофовані остеоцити. Наявність
збільшених в розмірах остеобластів у клітинному шарі

окістя кортикальних пластинок свідчать про те, що відбу-
ваються процеси регенерації кісткової тканини (рис. 7).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Через 30 діб спостереження за тваринами у про-
цесі розвитку експериментального остеохондрозу вже
встановлені мікроскопічні зміни в структурі тканин па-
родонта у окремих щурів, що вказувало на зв'язок ура-
жень міжхребцевих дисків хребта з тканинами паро-
донтального комплексу.

2. На 60 добу експерименту, на фоні прогресування
остеохондрозу в міжхребцевих дисках у 100% піддосл-
ідних тварин діагностований стан тканин пародонта, под-
ібний до перебігу пародонтита у людини, якій підтверд-
жувався мікроскопічними дослідженнями пародонталь-
них тканин. Обтяження та їх поглиблення встановлені на
90 добу експерименту. Це свідчило про залежність про-
гресування патологічного процесу в тканинах пародонта
від деструктивно-дистрофічних уражень хребта.

3. Порівняння ефективності традиційного підходу до
лікування уражень тканин пародонта у тварин з експе-
риментальним остеохондрозом із запропонованим нами
лікувально-профілактичним комплексом виявило пе-
реважання останнього, про що свідчило зникнення за-
пальних явищ в маргінальній частині ясен у 90% щурів,
відсутність деструктивних змін в епітеліальному шарі, в
сосочковому та сітчастому шарах слизової оболонки
ясен, а також менш виражений остеопороз кісткової
тканини альвеолярних відростків щелеп. Отримані ре-
зультати дають можливість пропонувати наш метод до
клінічного впровадження.

Перспективою подальших досліджень є вивчення
ефективності впровадження розробленого методу ліку-
вально-профілактичних заходів при лікуванні пацієнтів
із захворюваннями тканин пародонта на фоні ураження
міжхребцевих дисків хребта.

Рис. 7. Фрагмент кісткової тканини альвеолярного відрос-
тка щурів та тканин періодонту, яким на фоні експеримен-
тального остеохондрозу проводили розроблену комплексну
методику лікування. 120 доба експерименту. Гематоксилін-
еозин. Об'єктив 10. Окуляр 10. 1 - волокна періодонту; 2 -
пластичаста кісткова тканина альвеолярних відростків ще-
леп; 3 - васкулярна резорбція пластинчастої  кісткової тка-
нини альвеолярних відростків.
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Кулыг ина В.Н., Тепла Т.А., Король А.П.
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ МЕТОДА КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТ А
ПРИ ПОРАЖЕНИИ МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА
Резюме. На экспериментальной модели остеохондроза у крыс изучено состояние тканей пародонта. Установлено, что на
60 сутки эксперимента на фоне прогрессирования остеохондроза в межпозвоночных дисках у 100% подопытных живот-
ных диагностировано состояние тканей пародонта, подобно течению пародонтита у человека, который подтверждался
микроскопическими исследованиями пародонтальных тканей. На 90 сутки наблюдения за животными установлено усугуб-
ление и углубление патологических изменений в тканях пародонта, что свидетельствовало о зависимости прогрессирова-
ния патологического процесса в пародонтальных тканях от деструктивно-дистрофических поражений позвоночника. Срав-
нение эффективности лечения заболеваний пародонта у крыс с экспериментальным остеохондрозом традиционным и
предложенным комплексным лечебно-профилактическим методом при поражениях межпозвонковых дисков в шейном
отделе позвоночника установило преобладание последнего, о чем свидетельствовали результаты макроскопического и
микроскопического исследования.
Ключевые слова: экспериментальные исследования, исследуемые крысы, остеохондроз, заболевания пародонта, лечение.

Kulygi na V.М., T epla T .О., Korol  A.P.
EXPERIMENTAL RATIONALE FOR METHOD OF COMPLEX TREATMENT OF PARODONTAL DISEASE IN CERVICAL
INTERVERTEBRAL DISK LESIONS
Summary. On experimental model of osteoarthritis of the rats has been studied periodontal state. Established that on the 60th day
of the experiment on the background the progression of osteoarthritis in the intervertebral disc in 100% of experimental animals
diagnosed periodontal state that similar to the course of periodontitis in humans, which was confirmed by microscopic research of
periodontal tissues. On the 90th day of animals observation established encumbrances and deepening of pathological changes in
periodontal tissues, on what indicate dependence of progression the pathological process in periodontal tissues from degenerative-
dystrophic lesions of the spine. Comparing efficiency of periodontal disease's treatment on rats with experimental osteochondrosis by
traditional and proposed complex health care method with lesions of the intervertebral discs in the cervical spine has established
dominance of the last, as evidenced by the results of macroscopic and microscopic examination.
Key words: experimental research, experimental rats, osteoporosis, periodontal disease, treatment.
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ВПЛИВ АМАНТАДИНУ ГІДРОХЛОРИДУ НА АКТИВНІСТЬ
НЕВРОДЕСТРУКТИВНИХ ПРОЦЕСІВ У НИЖНЬОМУ АЛЬВЕОЛЯРНОМУ
НЕРВІ ПРИ ЙОГО ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЯТРОГЕННОМУ
КОМПРЕСІЙНО-ТОКСИЧНОМУ УРАЖЕННІ НА ТЛІ АЛОКСАНОВОГО
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ
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Резюме. В умовах алоксанового цукрового діабету, нарізне введення пломбувальних сумішей на основі резорцин-
формаліну ("Foredent") або епоксидного амінополімеру ("AH-Plus") у трепанаційний отвір, який розташовано на нижній
щелепі в проекції нижнього альвеолярного нерва, ініціює деструктивно-дегенеративні зміни, про що свідчила вірогідна еска-
лація активності маркера невродеструкції нейрон-специфічної енолази (NSE) та підвищення рівня білка S100. Неомідантан,
введений у дозі 10 мг/кг внутрішньошлунково сприяв зменшенню в сироватці крові активності NSE відносно тварин конт-
рольної патології в середньому в 1,94 ("Foredent") та 1,87 рази ("AH-Plus"), що відбувалось на тлі паралельного зниження
титрів білка S100 в 1,99 та 2,04 рази, що вказує про наявність у даного препарату невропротективної активності. Неомідантан
(амантадину сульфат), можна використовувати за новим призначенням при ятрогенному компресійно-токсичному ураженні
нижнього альвеолярного нерва на тлі цукрового діабету, що є перспективним і потребує клінічного підтвердження його
ефективності.
Ключові слова: ятрогенне компресійно-токсичне ураження нижнього альвеолярного нерва, цукровий діабет, нейрон-
специфічна енолаза, білок S100, невропротекція, амантадину гідрохлорид.

Вступ
Згідно сучасних уявлень, після первинного руйну-

вання волокон нижнього альвеолярного нерва при
його ятрогенному компресійно-токсичному ураженні,
механізм невральної альтераціїі пов'язаний з форму-
ванням дефіциту макроергів та дискоординації в циклі
трикарбонових кислот, розвитком лактат-ацидозу, глу-
таматної та стероїдної нейротоксичності, оксидативно-
го та нітрозативного стресу, запуску каскаду арахідо-
нової кислоти, утворенням цитокінів та інтерлейкінів,
індукцією апоптотичних програм та невронекрозу [2].
Інтенсивність описаних біохімічних змін в нижньому
альвеолярному нерві особливо виражений і має не-
сприятливий прогноз у пацієнтів із цукровим діабетом
(ЦД), оскільки постійна, довготривала гіперглікемія
чинить нейротоксичну дію, зокрема за рахунок пору-
шення мікроциркуляції. Відсутність еталонного невро-
цитопротектора з доведеною ефективністю та рутин-
не призначення цукрознижувальних препаратів пояс-
нює недостатню ефективність та безпечність терапії
таких хворих і призводить до небажаної поліпрагмазії.
Призначення декількох препаратів, які у пацієнтів із
ЦД необхідно поєднувати із цукрознижувальними за-
собами, також сприяє поліпрагмазії. Остання підвищує
ризик небезпечної лікарської взаємодії та розвитку
побічних ефектів. Природною альтернативою поліпраг-
мазії, є створення та використання препаратів із пол-
ітропними фармакологічними ефектами, які відпові-
дають патогенезу невродеструкції та ЦД, зокрема,
лікарські засоби, що здатні зменшувати прояви глута-
матної ексайтотоксичності. Прикладом може бути одне
із похідних адамантану - амантадину гідрохлорид, по-
казом до призначення якого, є невралгія герпетично-
го походження, яка, як і ятрогенне компресійно-ток-
сичне ураження альвеолярного нерва також супровод-
жується деструкцією нервових волокон.

Таким чином, пошук препаратів із невропротектив-
ною дією, ефективність яких проявляється, зокрема, і
на тлі гіперглікемії, дасть змогу підвищити ефективність
лікування ятрогенного компресійно-токсичного ура-
ження нижнього альвеолярного нерва в умовах пре-
морбітного ЦД.

Мета - провести оцінку величини невропротектив-
ної активності амантадину гідрохлориду при експери-
ментальному ятрогенному компресійно-токсичному

ураженні нижнього альвеолярного нерва кролів на тлі
попередньо сформованого алоксанового ЦД за зміною
активності нейрон-специфічної енолази та титрів білка
S 100, як маркерів пошкодження мієлінової оболонки
нерва. Оцінити можливість його використання за новим
призначенням в умовах даного патологічного стану.

Матеріали та методи
Роботу виконано відповідно до плану науково-дос-

лідних робіт Вінницького національного медичного ун-
іверситету (ВНМУ) імені М.І. Пирогова МОЗ України у
рамках тем "Особливості перебігу, лікувально-діагно-
стична тактика та профілактика захворювань твердих
тканин зубів, пародонту і слизової оболонки порож-
нини рота при дії місцевих та загальних факторів" (но-
мер держреєстрації 0113U006438) та "Доклінічна оцін-
ка перспективних органопротекторів" (номер держреє-
страції 00115U007126).

Для характеристики негативного впливу ЦД на пе-
ребіг ятрогенного компресійно-токсичного ураження
нижнього альвеолярного нерва, в якості преморбіт-
ного фону обрали його алоксанову модель, яку відтво-
рювали в експерименті на кролях породи Шиншила.
До моделювання обраної невральної патології, твари-
нам після 24-годинної депривації їжі робили однократну
в/в ін'єкцію алоксану моногідрату (Sigma, США) дозою
300 мг/кг у вигляді 5% розчину в ацетатному буфері,
рН 4,5 [4]. Через 10 діб за допомогою скринінгової
оцінки рівня гіперглікемії відбирали тварин для по-
дальшого компресійно-токсичного ураження нерва, з
рівнем глікемії не меншим за 10 ммоль/л. Після цьо-
го, розпочинали моделювання ятрогенного компрес-
ійно-токсичного ураження нижнього альвеолярного
нерва. Попередньо наркотизованим внутрішньовенно
(в/в) пропофолом (40 мг/кг, Kabi, Австрія) кролям,
відтворювали власне розроблену модель компресій-
но-токсичного ураження нижнього альвеолярного не-
рва, шляхом інтраопераційного введення через тре-
панаційний отвір в ділянці нижньощелепного каналу
пломбувального матеріалу (патент України №30029).
Трепанаційний отвір здійснювали за кістково-пластич-
ною методикою зі збереженням цілісності окістя. Для
моделювання патології ми застосовували два різних
матеріали на основі резорцин-формаліну та епоксид-
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них смол, а саме, "Foredent" (оксид цинку, сульфат
барію, параформальдегід та рідини: 1) гліцерин, фор-
мальдегід та вода; 2) резорцин, соляна кислота, гліце-
рин та вода) та "AH-Plus" - епоксидний амінополімер
(епоксидна смола).

Через годину після моделювання патології здійсню-
вали перше введення препарату, який в якості діючої
речовини містить амантадину гідрохлорид - неомідан-
тан ("Амантадин", Олайнфарма, Латвія), дозою 10 мг/
кг внутрішньошлунково (в/ш), для чого готували його
водну (на дистильованій воді) суспензію із твіном-80,
розраховуючи концентрацію таким чином, щоб об'єм
розчину, який уводився в/ш, становив 5 мл/кг. В/ш
введення здійснювали, натще після 6 год деривації їжі,
через орогастральний еластичний зонд, який щоразу
перед процедурою, встановлювали у шлунок через
спеціальну міжщелепну зубну капу для кролів, яка
розміщувалась у ротовій порожнині тварин між верх-
німи та нижніми різцями. По завершенню процедури,
перед екстракцією зі шлунка, зонд промивали водою.
Терапія тривала 30 діб поспіль, щоденно.

Псевдооперованих кролів піддавали всім втручан-
ням: наркоз, препарування нижньої щелепи, трепана-
ція каналу, за виключенням його пломбування. Групі
контрольної патології вводили в/ш кількість дистильо-
ваної води еквівалентну об'єму суспензії з препара-
том та відтворювали відповідну патологію.

При оцінці величини та ступеня деструкції мієліно-
вої оболонки нервових волокон та нейронів, аксони
яких формують нижній альвеолярний нерв, викорис-
тали зміни активності NSE та титру білка S 100 в сиро-
ватці крові, яку забирали з крайової вени вуха. Нейро-
маркери верифікували методом твердофазного іму-
ноферментного аналізу з використанням наборів NSE
ELISA KIT (DAI, США) та S 100 ELISAKIT (Fujirebio
Diagnostics Inc., Швеція) на приладі фірми "Hipson" (Че-
хія) [3].

Моніторинг проводили окремо у кожній групі кролів
в динаміці при використанні відповідно "Foredent" та
"AH-Plus" після попередньої оцінки фонових значень
до моделювання ятрогенного компресійно-токсично-
го ураження нижнього альвеолярного нерва. Аналіз
активності та рівня нейромаркерів здійснювали у пер-
іод максимального підвищення їх показників, що було
встановлено нами у попередніх серіях досліджень (кри-
тичний період), для NSE - це 14 доба, а для білка S
100 відповідно 30-та [1].

Кількісні дані обробляли за допомогою програми
статистичної обробки StatPlus 2009. Відмінності вва-
жали статистично значущими при p<0,05.

Результати. Обговорення
Проведене дослідження показало, що активність та

титри нейрон-специфічних маркерів (відповідно NSE
та білка S100) у групі псевдооперованих кролів після
формування трепанаційного отвору з наступним по-

шаровим закриттям рани, не мали вірогідних (p<0,05)
відмінностей від середніх фонових значень цих по-
казників у групах дослідних тварин з модельною пато-
логією (табл. 1, 2). Це свідчить, по-перше, про те, що
оперативне втручання в проекції нижнього альвеоляр-
ного нерва не супроводжується його травматизацією.

Термін спостереження

Рівень активності NSE (нг/мл)

Пломбування
резорцин-форма-
ліновою сумішшю

"Foredent"

Пломбування
епоксидним

амінополімером
"AH-Plus"

Початковий рівень до
моделювання

неврогенної патології
(фонові значення

активності)

0,561±0,027 0,406±0,015

Kонтрольна патологія 22,654±0,641*#
15,519±0,326*#^

Неомідантан
(10 мг/кг в/ш)

11,644±0,347*#& 8,314±0,233*#^&

Таблиця 1. Зміна активності нейрон-специфічної енолази
в сироватці крові кролів з алоксановим цукровим діабетом
на 14 добу терапії неомідантаном ятрогенного компресійно-
токсичного ураження нижнього альвеолярного нерва, змоде-
льованого на тлі нарізного введення в трепанаційний отвір
каналу пломбувальних сумішей "Foredent" або "AH-Plus"
(М±m, n=7).

Примітки: NSE - нейрон-специфічна енолаза; *- р<0,05
відносно групи псевдооперованих тварин; # - р<0,05 віднос-
но фонових значень; ^ - р<0,05 відносно показників актив-
ності на тлі пломбування сумішшю "Foredent" у відповід-
ний період; & - р<0,05 відносно значень групи контрольної
патології.
Таблиця 2. Величина ескалації титрів білка S100 у сиро-
ватці крові кролів з алоксановим цукровим діабетом на 30
добу терапії неомідантаном ятрогенного компресійно-ток-
сичного ураження нижнього альвеолярного нерва, змодель-
ованого на тлі нарізного введення в трепанаційний отвір
каналу пломбувальних сумішей "Foredent" або "AH-Plus"
(М±m, n=7).

Приміт ки: *- р<0,05 відносно групи псевдооперованих
тварин; # - р<0,05 відносно фонових значень; ^ - р<0,05
відносно показників активності на тлі пломбування суміш-
шю "Foredent" у відповідний період; & - р<0,05 відносно
значень у групі контрольної патології.

Термін спостереження

Титр білка S100 (нг/мл)

Пломбування
резорцин-форма-
ліновою сумішшю

"Foredent"

Пломбування
епоксидним

амінополімером
"AH-Plus"

Початковий рівень до
моделювання

неврогенної патології
(фонові значення

активності)

0,501±0,012 0,666±0,027

Псевдооперовані
тварини

0,599±0,023*# 0,604±0,018*#

Kонтрольна патологія 21,603±0,469*# 16,107±0,352*#^

Неомідантан
(10 мг/кг в/ш)

10,88±0,241*#& 7,877±0,092*#^&
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По-друге, з'ясований факт (відсутність вірогідних
відмінностей) дає змогу проводити порівняльну оцін-
ку змін маркерних величин проти, як фонового рівня,
так і по відношенню до показників псевдооперованих
тварин.

В умовах алоксанового ЦД, нарізне введення плом-
бувальних сумішей на основі резорцин-формаліну
("Foredent") або епоксидного амінополімеру ("AH-Plus")
у трепанаційний отвір, що розташований на нижній
щелепі в проекції нижнього альвеолярного нерва,
ініціює деструктивно-дегенеративні зміни, про що
свідчила вірогідна ескалація активності NSE (табл. 1).
На нашу думку, несприятливий, обтяжений преморбі-
тний фон яким є ЦД, чинить нейротоксичну дію, яка за
використання різних пломбувальних матеріалів вірог-
ідно різниться за своєю інтенсивністю. Так, на 14 добу
модельної неврогенної патології, при застосуванні
суміші "Foredent", активність NSE зросла відносно по-
чаткових (фонових) значень у середньому в 40,38 рази,
р<0,05. При цьому, за аналогічних умов попередньо
змодельованого алоксанового ЦД, внесення до тре-
панаційного отвору амінополімера "AH-Plus", супровод-
жувалось менш інтенсивним, порівняно із поперед-
ньою групою, наростанням активності енолази, яка була
вірогідно нижчою в середньому на 31,5 %. Можна при-
пустити, що більш глибоке явище невродеструкції на
тлі "AH-Plus", порівняно зі сумішшю "Foredent", пов'я-
зано із токсичною дією самого матеріалу, що прояви-
лось, зокрема і при при ЦД.

Закономірним процесом, що змінює некробіотичні
явища в ураженому нижньому альвеолярному нерві -
є інтенсифікація поділу нейроглії, яка являє собою ана-
лог сполучної тканини та утворюється в межах некро-
тизованих нервових волокон. Ескалація наприкінці
другої неділі ятрогенного компресійно-токсичного ура-
ження нижнього альвеолярного нерва активності NSE,
відбувається на тлі помірних альтераціних подій, в пер-
шу чергу асоційованих із асептичним запаленням. При
цьому, саме гіперекспресія білка S100 і віддзеркалює
активне заміщення нервових волокон нейроглією.
Підвищення титру білка S100 при використанні плом-
бувальних сумішей на основі резорцин-формаліну
(відносно фону в середньому в 43,11 рази) або епок-
сидного амінополімеру (відповідно у 24,18 рази), мало
схожий вектор за направленістю із активністю енола-
зи, однак, на відміну від неї, відображає процес орган-
ізації некротичного вогнища за рахунок активації ней-
роглії.

Проведене дослідження показало, що терапія ят-
рогенного компресійно-токсичного ураження нижньо-
го альвеолярного нерва неомідантаном, дозою 10 мг/
кг в/ш, проявило захисний вплив на структурну цілісність
волокон нижнього альвеолярного нерва, на користь чого
свідчило зменшення активності NSE порівняно із тва-
ринами групи контрольної патології. Так, на тлі лікуваль-
ного ведення кролям досліджуваного адамантанового

похідного, активність NSE була вірогідно нижчою віднос-
но тварин контрольної патології в середньому в 1,94
(паста "Foredent") та 1,87 разу ("AH-Plus"), відповідно.

Згідно до дизайну дослідження, невропротективну
активність неомідантану на тлі ятрогенного компресій-
но-токсичного ураження нижнього альвеолярного не-
рва, доцільно також і довести за спроможністю змен-
шувати нейропроліферативні процеси за деескалацією
титрів білка S100. Як і у випадку моніторингу активності
NSE, так і у разі вивчення змін рівня досліджуваного
ензиму в кінці експерименту (30 доба), неомідантан
дозою 10 мг/кг в/ш, сприяв зменшенню титрів білка
S100 в сироватці крові кролів, відносно групи конт-
рольної патології в середньому в 1,99 (паста "Foredent")
та 2,04 рази ("AH-Plus"), відповідно.

Таким чином, результати проведеного дослідження
свідчать, що імуноферментне визначення в сироватці
крові змін активності та титрів нейромаркерів (NSE та
білок S100) в динаміці ятрогенного компресійно-ток-
сичного ураження нижнього альвеолярного нерва, змо-
дельованого на тлі ЦД, дозволяє оцінити наявність та
глибину деструктивно-дегенеративних змін в його во-
локнах, і може бути використане для оцінки ефектив-
ності засобів з невропротекторною активністю. При цьо-
му, в умовах даної патології відмічена виразна захисна
дія одного із похідних адамантану - амантадину гідрох-
лориду (неомідантан), дозою 10 мг/кг в/ш, яка прояви-
лась при використанні різних за складом пломбуваль-
них матеріалів: резорцин-формалінової суміші
"Foredent" та епоксидного амінополімеру "AH-Plus".

Отже, патогенетичне переривання первинних ре-
акцій глутамат-кальцієвого каскаду за рахунок блокади
надмірної активності NMDA-рецепторів, створює невроп-
ротекторний ефект в умовах ятрогенного компресій-
но-токсичного ураження нижнього альвеолярного не-
рва, змоделюваного на тлі ЦД, а препарат, що містить в
якості діючої речовини амантадину гідрохлорид (нео-
мідантан), можна використовувати за новим призначен-
ням, що потребує клінічного підтвердження його ефек-
тивності.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. В умовах алоксанового ЦД, нарізне введення
пломбувальних сумішей на основі резорцин-формалі-
ну ("Foredent") або епоксидного амінополімеру ("AH-
Plus") в трепанаційний отвір, що розташований на нижній
щелепі в проекції нижнього альвеолярного нерва, ініціює
деструктивно-дегенеративні зміни, про що свідчила віро-
гідна ескалація активності NSE (на 14 добу) в середньо-
му у 40,38 та 38,22 рази та підвищення рівня білка S100
(на 30 добу) в 43,11 та 24,18 рази відповідно.

2. На тлі лікувального ведення кролям похідного
адамантану - амантадину гідрохлориду (неомідантан),
дозою 10 мг/кг в/ш, активність NSE в сироватці крові
кролів була вірогідно нижчою відносно тварин конт-
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Пог орелая А.В.
ВЛИЯНИЕ АМАНТ АДИНА ГИДРОХЛОРИДА НА АКТИВНОСТЬ НЕВРОДЕСТ РУКТ ИВНЫХ ПРОЦЕССОВ В
НИЖНЕМ АЛЬВЕОЛЯРНОМ НЕРВЕ ПРИ ЕГО ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ЯТ РОГЕННОМ КОМПРЕССИОННО-
Т ОКСИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ, СМОДЕЛИРОВАННОМ НА ФОНЕ АЛЛОКСАНОВОГО САХАРНОГО ДИАБЕТ А
Резюме. В условиях аллоксанового сахарного диабета, раздельное введение пломбировочных смесей на основе резор-
цин-формалина ("Foredent") или эпоксидного аминополимера ("AH-Plus") в трепанационное отверстие, которое расположе-
но на нижней челюсти в проекции нижнего альвеолярного нерва, инициирует деструктивно-дегенеративные изменения, о
чем свидетельствует достоверная эскалация активности маркера невродеструкции нейрон-специфической енолазы (NSE)
и повышение уровня белка S100. Неомидантан, введенный в дозе 10 мг/кг внутрижелудочно способствует уменьшению
в сыворотке крови активности NSE относительно его уровня у животных группы контрольной патологии в среднем в 1,94
("Foredent") и 1,87 раз ("AH-Plus"), которое происходило на фоне параллельного снижения титров белка S100 в 1,99 и 2,04
раза. Эти изменения свидетельствуют о наличии у данного препарата невропротективной активности. Неомидантан (аман-
тадина сульфат) можно использовать по новому назначению при ятрогенном компрессионно-токсическом поражении ниж-
него альвеолярного нерва на фоне сахарного диабета, что является перспективным и требует клинического подтвержде-
ния его эффективности.
Ключевые слова: ятрогенное компрессионно-токсическое поражение нижнего альвеолярного нерва, сахарный диабет,
нейро-специфическая энолаза, белок S100, невропротекция, амантадина гидрохлорид.

Pogori la A.V.
EFFECT OF AMANTADINE HYDROCHLORIDE ON T HE ACT IVITY NEURODESTRUCT IONS PROCESSES AT
INFERIOR ALVEOLAR NERVE DURING HIS EXPERIMENTAL COMPRESSION-TOXIC IATROGENIC LESIONS ON
T HE BACKGROUND OF ALLOXAN'S DIABETES
Summary. Under the conditions of alloxan diabetes when the sealing materials based on resorcin-formaldehyde ("Foredent") or
epoxy resin ("AH-Plus") has been enters in trepanation hole, which is located on the lower jaw projected inferior alveolar nerve,
initiated destructive, degenerative changes, which is showed activity likely escalation neurodestructions marker neuron-specific
enolase (NSE) and increased protein S100. Neomidantan the dose of 10 mg/kg intragastric, contributed to the reduction in the blood
serum NSE activity relative to the control animal diseases in average 1,94 ("Foredent") and 1,87 times ("AH-Plus"), which has been
accompanied by a parallel reduction titers S100 protein in 1.99 and 2.04 times that indicates the presence of the drug neuroprotection
activity. Neomidantan (amantadine sulfate) can be used for a new purpose in the compression-toxic iatrogenic lesions of the inferior
alveolar nerve on the background of diabetes which is a promising and needs clinical confirmation of its effectiveness.
Key words: iatrogenic lesions compression-toxic inferior alveolar nerve, diabetes, neuron-specific enolase, protein S100, amantadine
hydrochloride.
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рольної патології в середньому в 1,94 (паста "Foredent")
та 1,87 рази ("AH-Plus"), що відбувалось на тлі пара-
лельного зменшення титрів білка S100 в 1,99 та 2,04
рази, що вказує про наявність у даного препарату не-
вропротективної активності.

Препарат, який містить в якості діючої речовини

амантадину гідрохлорид (неомідантан), можна вико-
ристовувати за новим призначенням при ятрогенному
компресійно-токсичному ураженні нижнього альвео-
лярного нерва на тлі цукрового діабету, що є перс-
пективним і потребує клінічного підтвердження його
ефективності.
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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ВПЛИВУ КВЕРТУЛІНУ НА ЗАГОЄННЯ
ТРАВМАТИЧНИХ ПОШКОДЖЕНЬ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ЩУРІВ ПРИ
ПОРУШЕННІ ФУНКЦІЇ ГЕПАТОБІЛІАРНОГО ТРАКТУ В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Резюме. Експеримент був проведений на 80 білих щурах-самцях лінії Вістар, масою 240-270 г. Всі щурі були поділені на
4 групи: контрольна (травма нижньої щелепи); дослідна №1 (травма нижньої щелепи та пересічення жовчного протоку);
дослідна №2 (травма нижньої щелепи, які в день травмування щелепи та послідуючі 2 тижні добавляли до їжі квертулін в дозі
200 мг/кг); дослідна №3 (травма нижньої щелепи та пересічення жовчного протоку, які в день травмування щелепи та
послідуючі два тижні добавляли до їжі квертулін в дозі 200 мг/кг). Всім щурам наносили травму нижньої щелепи шляхом
перфорації та утворення дефекту. В подальшому спостерігали за клінічними ознаками загоєнням ділянки перфораційного
дефекту. При захворюванні гепатобіліарного тракту у половини піддослідних тварин ускладнення зустрічались в 3,3 рази
частіше, ніж у здорових. Доведено, що використання квертуліну зменшує кількість ускладнень у 2,6 рази. Клінічні прояви
загоєння перфораційного дефекту нижньої щелепи щурів на фоні використання квертуліну покращуються на 4,1±0,7 днів.
Ключові слова: щур, щелепно-лицева ділянка, перфораційний дефект нижньої щелепи, квертулін.

Вступ
Незважаючи на значні досягнення в лікуванні трав-

матичних пошкоджень щелепно-лицевої ділянки про-
блема виникнення ускладнень займає провідне місце
[1, 17, 18, 19, 23, 30, 34, 36, 37]. Підтвердженням цього є
неухильне зростання травматичних пошкоджень ще-
лепно-лицевої ділянки [1, 23, 19, 32, 33]. Травма об-
личчя та шиї супроводжується пошкодженнями м'яких
та кісткових тканин [23, 31, 35]. При травматичних по-
шкодженнях щелепно-лицьової області найбільш час-
то зустрічаються переломи нижньої щелепи - у 75-87
% випадків [1, 10, 17, 18, 19, 22, 23, 36, 37]. Травматичні
пошкодження лицевого скелету складають від 15 до 38
% серед всіх госпіталізованих в клініку [1, 17, 23].
Збільшення загальної кількості травматизму веде за
собою збільшення частоти щелепно-лицевих травм та
їх ускладнень [16, 17]. Важливим питанням сучасної трав-
матології щелепно-лицевої ділянки залишається про-
блема виявлення етіології та патогенезу розвитку уск-
ладнень щелепно-лицевої ділянки таких пацієнтів. Се-
ред відомих ускладнень найбільш часто зустрічаються
такі, як нагноєння кісткової рани, післятравматичний
остеомієліт, несправжній суглоб, патологічна рухомість
кісткових фрагментів, вторинна кровотеча, післятрав-
матичний гайморит, порушення прикусу [1. 10, 17, 18,
19, 23, 24, 25, 26, 34, 35, 37].

Основне завдання щелепно-лицевої хірургії в ліку-
ванні переломів щелеп  полягає у профілактиці чи
зменшенні загрози, яку складає перелом кісток лице-
вого скелету чи її ускладнення для організму. Загоєння
рани відбувається завдяки здатності живого організму
до регенерації кісткової тканини, насамперед через ут-
ворення сполучнотканинного матриксу, внаслідок чого
в результаті осифікації відновлюється попередня струк-
тура тканини [16, 19].

Відомо, що організм людини має в своєму розпо-
рядженні значний арсенал захисних систем, що вклю-

чають різні фізіологічні, біохімічні та імунологічні ме-
ханізми [2, 13, 14, 15, 20]. Від стану цих систем зале-
жить стійкість людини до різних захворювань та вира-
женність  післятравматичної регенерації кісток облич-
чя [3, 5].

Важливим моментом в регуляції захисних систем
організму є речовини, що одержали назву адаптогенів.
Адаптогени вже знайшли своє застосування в меди-
цині [12, 15] і, зокрема, в стоматології [4, 6, 7, 8, 11, 21,
29], та в щелепно-лицьовій хірургії [17, 23]. Також важ-
ливе значення для організму останнім часом набува-
ють комплексні препарати, що впливають на організм в
цілому. Таким представником являється квертулін (ком-
плексний препарат що містить біофлаваноід кверце-
тин, пребіотик інулін, цитрат кальцію), але практично
немає даних про їх застосування при травматичних по-
шкодженнях кісток обличчя. Це визначає актуальність
досліджень з вивчення лікувально-профілактичних
ефектів квертуліну, призначеного в період лікування і
реабілітації хворих із переломами кісток обличчя з
метою корекції адаптаційних реакцій, активізації репа-
ративної регенерації й одержання стійкої стабілізації у
перебігу захворювань травм обличчя [6, 8, 17].

Особливе місце при плануванні комплексного ліку-
вання переломів нижньої щелепи, санація кісткової рани
та профілактика виникнення ускладнень. При  цьому
багато в чому успіх лікування залежить від корекції
функцій організму на фоні супутньої патології та стабі-
лізування оптимальних умов для реалізації власних сил
організму, спрямованих на загоєння перелому.

Нами проведено дослідження впливу комплексно-
го препарату квертуліну, на умови загоєння дефекту та
особливості остеогенезу при травмі нижньої щелепи в
експерименті на фоні порушення гепатобіліарного трак-
ту.

Мета дослідження - експериментально дослідити
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вплив комплексного препарату Квертуліну на умови
загоєння кісткової тканини при моделюванні травматич-
них дефектів нижньої щелепи при порушенні гепатоб-
іліарного тракту.

Матеріали та методи
Експеримент був проведений на 80 білих щурах-

самцях лінії Вістар. Тварини знаходилися на загальному
раціоні харчування, мали вільний доступ до води і їжі
на стандартних умовах перебування в клітках віварію
ВНМУ ім. М.І.Пирогова. Вік тварин склав від 5 до 6 місяців.
Маса щурів коливалася у межах від 240 до 270 г.

Відомо декілька моделей нанесення перелому ниж-
ньої щелепи у лабораторних тварин [4, 6, 8, 9, 27, 28].
Але не всі ці методики дають стандартизацію перелому,
що в подальшому буде заважати об'єктивній оцінці
післятравматичного періоду. Нами була використана
методика створення дефекту нижньої щелепи щурів
за допомогою бора в діаметрі 1 мм, що дозволить от-
римати стандартизований післятравмвтичний дефект та
об'єктивно спостерігати за процесами регенерації [6].

Моделювання дефекту нижньої щелепи включало
наступні етапи. Після проведення наркозу, голили опе-
раційне поле у піднижньощелеповій ділянці зправа та
обробляли тричі спиртом. Далі проводили розріз шкіри
в піднижньощелеповій ділянці до 10 мм, тупо розша-
ровували тканини із скелетуванням кута нижньої ще-
лепи. Дефект кістки нижньої щелепи наносили за до-
помогою круглого бора діаметром 1 мм. Рану оброб-
ляли декасаном та потім проводили пошарове накла-
дання швів (внутрішні шви із кектгута, а на шкіру із
поліаміду атравматичного). Застосування даної моделі
травматичного дефекту дозволило провести клінічне
дослідження по вивченню особливостей перебігу кістко-
вої регенерації під впливом різних фармацевтичних
препаратів чи вивченню різних експериментальних
умов перебігу хвороби у післяопераційному періоді.
Данна модель була вибрана для дослідження, як
найбільш адекватна, інформативна, доступна та відпо-
відаюча меті дослідження. В цій роботі прослідковані
клінічні прояви загоєння м'яких тканин, що оточують
травматичний дефект нижньої щелепи, які опосеред-
ковано можуть свідчити про якість загоєння травми та
процеси остеогенезу.

У процесі роботи щурі були поділені на 4 групи:
1. Контрольна - 20 щурів - з травмою нижньої ще-

лепи.
2. Дослідна №1 - 20 щурів - з травмою нижньої

щелепи та пересіченням жовчного протоку.
3. Дослідна №2 - 20 щурів - з травмою нижньої

щелепи, які в день травмування щелепи та послідуючі
два тижні, добавляли до їжі квертулін в дозі 200 мг на
кілограм маси щура.

4. Дослідна №3 - 20 щурів - з травмою нижньої ще-
лепи та пересіченням жовчного протоку, які в день трав-
мування щелепи та послідуючі два тижні, добавляли

до їжі квертулін в дозі 200 мг на кілограм маси щура.
Квертулін це комплексний препарат що містить

біофлаваноід кверцетин, пребіотик інулін, цитрат каль-
цію (дозвіл МОЗ України №05.03.02. - 06/44464 від
17.05.2012 року). Інуліну надає антидисбіотичну дію,
стимулюючи зростання пробіотичної мікрофлори і усу-
ваючи явища дисбактеріозу. Кверцетин володіючи Р-
вітамінною активністю, має антиоксидантну, мембраноп-
ротекторну та гепатопротекторну дію. Цитрат кальцію є
найбільш легко засвоювання формою кальцію, стиму-
лює мінералізацію кісткової тканини, усуваючи явища
остеопорозу [4, 8].

Клінічну оцінку стану операційної експерименталь-
ної рани проводили на 3, 5, 7, 10. 14, 28 добу. В дослід-
них групах відмічали ряд ускладнень, пов'язаних з кістко-
вим дефектом та тканинами навколо нього. Для оцінки
загоєння дефекту кістки використовували наступну
клінічну характеристику: гіперемія навколо операційної
рани, набряк ділянки оперативного втручання, запаль-
на інфільтрація, нагноєння чи абсцедування операцій-
ної рани, розходження швів.

Результати. Обговорення
Результати щоденного огляду стану ранової поверхні,

показали, що вже на 3-й день експерименту спостері-
галася наступна картина: в першій контрольній групі
тварин - процес загоювання післяопераційної рани без
пересічення загального жовчного протоку та без ко-
рекції загоєння квертуліном, мала місце значна гіпере-
мія ранової поверхні та набряк, а також наявність знач-
ного запального інфільтрату. У дослідній групі №1 при
перев'язці загального жовчного протоку процес загоє-
ння супроводжувався, ще більшою гіперемією, набря-
ком піднижньощелепової ділянки та більш вираженим
запальним інфільтратом в ділянці кута нижньої щелепи
щура, що свідчить про негативний вплив порушення
функції загального жовчного протоку. При цьому у групі
тварин з використанням комплексного препарату квер-
тулін місцеві показники запалення в ділянці загоєння
перфораційного дефекту нижньої щелепи були досто-
вірно кращими (табл. №1, 2, 3).

У щурів контрольної групи - з перфораційним післят-
равматичним дефектом нижньої щелепи, але без ви-
користання квертуліну, на 3-й день спостережень у опе-
рованих тварин спостерігалась наступна картина: гіпе-
ремія навколо операційної рани мала тенденцію до
зменшення у порівняні з попередніми днями, при цьо-
му також зменшується прояв набряку та інфільтрації в
піднижньощелеповій оперованій ділянці. Спостереження
за динамікою процесів загоєння травматичного перфо-
рованого перелому нижньої щелепи щурів свідчить про
те, що вже на 3-й день з моменту нанесення травми
гіперемія в проекції перелому відповідала у конт-
рольній групі посередньому рівню між значно вира-
женим та вираженим, а дослідній №2 - вираженого
рівня. Набряк та інфільтрація м'яких тканин в проекції
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перфораційного дефекту нижньої щелепи мала ана-
логічну залежність. Прояв набряку в проекції перелому
відповідала у контрольній групі займав посередній рівень
між вираженим та значно вираженим, дослідній групі
№2 - рівень вираженого прояву. Прояв інфільтрації в
проекції перелому відповідала у контрольній групі по-
середній рівень між вираженим та значно вираженим
проявом клінічних показників, дослідній групі №2 -
рівень вираженого прояву. При спостережені за дина-
мікою процесів загоєння травматичного перфоровано-
го перелому нижньої щелепи щурів у дослідній групі
№1 відмічені процеси загоєння займають рівень гіпе-
ремії наближений до значно вираженого, а дослідній
№3 - посереднє між виражений та значно виражений
рівень. Набряк та інфільтрація м'яких тканин в проекції
перфораційного дефекту нижньої щелепи мала анало-
гічну залежність. Прояв набряку в проекції перелому
відповідала у дослідній групі №1 займав посередній
рівень між вираженим та значно вираженим з тенден-
цією до значно вираженого, дослідній групі №3 - рівень
між значно вираженим та вираженим проявом. Прояв
інфільтрації в проекції перелому відповідала у дослідній
групі №1 рівень наближений до значно вираженого про-
яву клінічних показників, дослідній групі №3 - посередній
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рівень між вираженим та значно вираженим рівнем (табл.
№1, 2, 3.). Отримані дані показують, що вже на 3 день
після початку експерименту помітний позитивний вплив
використання квертуліну на процеси загоєння перфора-
ційного дефекту нижньої щелепи, включаючи пацюків з
пересіченнм загального жовчного протоку, на оснолві
аналізу місцевих ознак запалення.

У щурів контрольної групи (перфораційний післят-
равматичний дефект нижньої щелепи) на противагу
дослідній групі №2 (тварини з використанням Квертул-
іну), на 5-й день спостережень в оперованих тварин
спостерігали наступну картину: гіперемія навколо опе-
раційної рани зменшилася, при цьому також зменшив-
ся прояв набряку та інфільтрації в піднижньощелеповій
оперованій ділянці. Спостереження за динамікою про-
цесів загоєння травматичного перфорованого перело-
му нижньої щелепи щурів свідчить про те, що вже на
5-й день з моменту нанесення травми гіперемія в про-
екції перелому відповідала у контрольній групі незнач-
но нижче  вираженого рівня, а дослідній №2 - набли-
женому до незначно вираженого рівня. Набряк та
інфільтрація м'яких тканин в проекції перфораційного
дефекту нижньої щелепи мала аналогічну залежність.
Прояв набряку в проекції перелому у контрольній групі

Групи тварин
Доба дослідження

3 5 7 10 14 28

Kонтрольна (n=20) 3,41±0,12 2,86±0,19 2,35±0,13 1,89±0,13 1,25±0,11 1,05±0,12

Дослідна №1 (n=20) 3,82±0,15* 3,16±0,12* 2,96±0,06* 2,41±0,13* 2,26±0,12* 1,72±0,13*

Дослідна №2 (n=20) 3,02±0,15* 2,46±0,12* 1,96±0,06* 1,31±0,13* 1,04±0,12* 1,0±0,13*

Дослідна №3 (n=20) 3,54±0,19** 2,92±0,14** 2,4±0,11** 2,08±0,15** 1,76±0,13** 1,23±0,12**

Таблиця 1. Прояви гіперемії у щурів в проекції травми нижньої щелепи (М±m).

Примітки: * - достовірно по відношенню до термінів прояву показника щурів контрольної групи (р<0,05); ** - достовірно
по відношенню до термінів прояву показника щурів дослідної групи №2 (р<0,05).

Таблиця 2. Прояви набряку у щурів в проекції травми нижньої щелепи (М±m).

Примітки: * - достовірно по відношенню до термінів прояву показника щурів контрольної групи (р<0,05); ** - достовірно
по відношенню до термінів прояву показника щурів дослідної групи №2 (р<0,05).

Групи тварин
Доба дослідження

3 5 7 10 14 28

Kонтрольна (n=20) 3,51±0,14 2,96±0,19 2,45±0,15 1,99±0,13 1,35±0,12 1,11±0,11

Дослідна №1 (n=20) 3,76±0,15* 3,12±0,12* 2,91±0,06* 2,45±0,13* 2,22±0,12* 1,68±0,13*

Дослідна №2 (n=20) 3,01±0,13* 2,28±0,16* 2,05±0,06* 1,41±0,15* 1,06±0,12* 1,0±0,17*

Дослідна №3 (n=20) 3,58±0,12** 2,85±0,15** 2,48±0,17** 2,12±0,11** 1,71±0,16** 1,18±0,14**

Таблиця 3. Прояви запальної інфільтрації у щурів в ділянці перфорації нижньої щелепи (М±m).

Примітки: * - достовірно по відношенню до термінів прояву показника щурів контрольної групи (р<0,05); ** - достовірно
по відношенню до термінів прояву показника щурів дослідної групи №2 (р<0,05).

Групи тварин
Доба дослідження

3 5 7 10 14 28

Kонтрольна (n=20) 3,32±0,12 2,74±0,19 2,23±0,13 1,78±0,13 1,34±0,11 1,22±0,12

Дослідна №1 (n=20) 3,88±0,15* 3,21±0,12* 2,99±0,06* 2,48±0,13* 2,31±0,12* 1,8±0,13*

Дослідна №2 (n=20) 3,01±0,15* 2,38±0,12* 1,85±0,06* 1,22±0,13* 1,08±0,12* 1,0±0,13*

Дослідна №3 (n=20) 3,62±0,19** 2,95±0,14** 2,52±0,11** 2,21±0,15** 1,83±0,13** 1,28±0,12**
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займав виражений рівень, дослідній групі №2 - рівень
наближений до незначно вираженого прояву ознаки.
Прояв інфільтрації в проекції перелому відповідала у
контрольній групі незначно нижче вираженого рівня,
дослідній групі №2 - рівень наближеного до незначно
вираженого прояву. У щурів дослідної групи №1 - з
перфораційним післятравматичним дефектом нижньої
щелепи, на противагу дослідній групі №3 тварин з ви-
користанням квертуліну, на 5-й день спостережень у
оперованих тварин спостерігалась наступна картина:
гіперемія в проекції перелому відповідала у дослідній
групі №1 незначно вище вираженого рівня, а дослідній
№3 - нижче вираженого рівня. Набряк та інфільтрація
м'яких тканин в проекції перфораційного дефекту ниж-
ньої щелепи мала аналогічну залежність. Прояв набря-
ку в проекції перелому у дослідній групі №1 займав
рівень незначно вище вираженого рівня, дослідній групі
№3 - рівень наближений до незначно вираженого про-
яву ознаки. Прояв інфільтрації в проекції перелому
відповідала у дослідній групі №1 вище вираженого
рівня, дослідній групі №3 - рівень нижче вираженого
прояву (табл. №1, 2, 3).

На 7-й день з моменту нанесення перфораційного
отвору нижньої щелепи  у тварин всіх груп спостеріга-
лася позитивна динаміка загоєння перелому. У тварин
контрольної групи показники гіперемії та інфільтрації
мали тенденцію наближення до незначно виражених, а
показники набряку займали посереднє значення між
незначно вираженими та вираженими. У тварин, досл-
ідної групи №2, яким був введений в харчовий раціон
квертулін - процеси регенерації перелому мали більш
позитивну динаміку та показники гіперемії, набряку зна-
ходилися в межах нижче незначно вираженого рівня, а
показники інфільтрації знаходилися в межах нижче
незначно виражених показників. У тварин дослідної
групи №1 показники гіперемії, набряку та інфільтрації
займали місце незначно нижче виражених показників.
У тварин, дослідної групи №3, яким був введений в хар-
човий раціон квертулін - процеси регенерації перело-
му мали більш позитивну динаміку та показники гіпе-
ремії, набряку та інфільтрації знаходилися в межах ниж-
че посереднього місця між незначно вираженого та
вираженого рівня.  Показники дослідної групи №1 та
№3 свідчать про позитивний вплив комплексного пре-
парату квертулін на регенерацію кісткової тканини при
перфораційному дефекті нижньої щелепи щурів (табл.
№1, 2, 3).

На 10-й день спостережень у оперованих тварин
спостерігалась наступна картина у щурів контрольної
групи - з перфораційним дефектом нижньої щелепи
щурів, але без використання квертуліну: гіперемія на-
вколо операційної рани зменшилася, так само, як на-
бряк та запальна інфільтрація в піднижньощелеповій
ділянці. При аналізі за динамікою процесів загоєння трав-
матичного перфорованого перелому нижньої щелепи
щурів свідчить про те, що вже на 10 день з моменту

нанесення травми гіперемія в проекції перелому відпо-
відала у контрольній групі рівню наближеному до не-
значно вираженого рівня, дослідній групі №2 - набли-
женому до рівня відсутності ознаки. Набряк та інфільтра-
ція м'яких тканин у проекції перфорації нижньої щеле-
пи мали аналогічну залежність. Прояв набряку в про-
екції перелому відповідав у контрольній групі незнач-
но вираженому рівню прояву, дослідній - наближений
до посереднього між незначно вираженим та відсутнім
рівнем прояву ознак. Прояв запальної інфільтрації на
10-й день дослідження в проекції перелому відповіда-
ла у контрольній групі наближену до незначно вираже-
ного рівня, дослідній - наближену до рівня відсутності
ознаки. У щурів дослідної групи №1 - з перфораційним
дефектом нижньої щелепи щурів та пересіченням за-
гального жовчного протоку, але без використання квер-
туліну: гіперемія навколо операційної рани зменшила-
ся, так само, як набряк та запальна інфільтрація в підниж-
ньощелеповій ділянці. Гіперемія в проекції перелому
відповідала у дослідній групі №1 рівню посередньому
між вираженим та незначно вираженим, дослідній групі
№3 -рівня незначно виражених ознаки. Набряк та
інфільтрація м'яких тканин в проекції перфорації ниж-
ньої щелепи мали аналогічну залежність. Прояв набря-
ку в проекції перелому відповідав у дослідній групі №1
посередньому рівню між незначно вираженої та вира-
женої ознаки, дослідній №3 - наближений до незначно
вираженої ознаки. Прояв запальної інфільтрації на 10
день дослідження в проекції перелому відповідала у
дослідній групі №1 посередньому місці між вираже-
ним та незначно вираженим проявом, дослідній №3 -
наближену до рівня незначно вираженої ознаки (табл.
№1, 2, 3).

На 14-й день з моменту нанесення перфораційного
отвору нижньої щелепи у тварин всіх груп зберігалася
позитивна динаміка загоєння ділянки дефекту. Показ-
ники гіперемії у щурів контрольної групи знаходилися
в межах між незначно вираженими та відсутніми про-
явами більш наближені до відсутнього прояву ознаки,
так само як і рівень прояву набряку та інфільтрації які
займали місце посереднє між незначно вираженим та
не вираженим рівнем з наближенням до відсутнього
прояву ознак запалення. У тварин дослідної групи №2,
яким був введений в добовий харчовий раціон квер-
тулін, без пошкодження загального жовчного протоку
- процеси регенерації перелому мали більш позитивну
динаміку та показники гіперемії знаходилися в межах
відсутніх, так само як і показники набряку, інфільтрації.
Показники гіперемії у щурів дослідної групи №1 знахо-
дилися в межах вище незначно вираженого рівня, так
само як і рівень прояву набряку та інфільтрації, які зай-
мали аналогічний рівень прояву ознак запалення. У тва-
рин дослідної групи №3, яким був введений в добовий
харчовий раціон квертулін, - процеси регенерації пе-
релому мали більш позитивну динаміку та показники
гіперемії знаходилися в межах нижче незначно вира-
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жених, так само як і показники набряку, інфільтрації.
Показники дослідної групи №2, 3 достовірно показують
та свідчать про позитивний вплив квертуліну, при його
використанні в добовому харчовому раціоні щурів, на
регенерацію кісткової тканини при перфораційному
переломі нижньої щелепи щурів (табл. №1, 2, 3).

На 28-й день з моменту нанесення перфораційного
отвору нижньої щелепи у тварин контрольної групи
клінічно спостерігалася позитивна динаміка клінічних
ознак загоєння перелому. При цьому у 1 тварини реє-
стрований незначний рівень прояву гіперемії, у 1 тва-
рини спостерігався незначно виражений рівень набря-
ку та у 2-х тварин - незначно виражений рівень
інфільтрації. У тварин дослідної групи №2 місцеві клінічні
ознаки були на рівні відсутніх проявів, що ще раз
підтверджує позитивний вплив квертуліну на загоєння
травмованої кістки нижньої щелепи щурів. Показники
гіперемії у щурів дослідної групи №1 знаходилися в
межах нижче незначно вираженого рівня, так само як і
рівень прояву набряку та інфільтрації, які займали ана-
логічний рівень прояву ознак запалення. У тварин дос-
лідної групи №3, яким був введений в добовий харчо-
вий раціон квертулін, - процеси регенерації перелому
мали більш позитивну динаміку та показники гіперемії
знаходилися в межах незначно вище виражених, так само,
як і показники набряку, інфільтрації (табл. №1, 2, 3).

Проводячи аналіз ускладнень, які зустрічалися при
оперуванні щелепи у щурів, нами отримані наступні
результати. У щурів контрольної групи на 7-8 добу було
зареєстровано нагноєння операційної рани у 2 щурів
(10%), абсцедування операційної рани - 1 щура (5%).

Розходження швів та країв рани не спостерігали. При
аналогічному експерименті у щурів дослідної групи №2
при введені до добового харчового раціону Квертуліну
були зареєстровані такі ускладнення: лише в 1 (5%)
щура були ознаки нагноєння кісткової рани. У щурів
дослідної групи №1 на 7-8 добу було зареєстровано
нагноєння операційної рани у 5 щурів (25%), абсцеду-
вання операційної рани - у 3 щурів (15%). Розходження
швів та країв рани у щурів з пересіченням загального
жовчного протоку було зареєстровано у 2 щурів (10%).
В аналогічних умовах у щурів дослідної групи №3 при
введені до добового харчового раціону Квертуліну у 4-
х щурів були ускладнення: нагноєння рани у 2 щурів
(10%), абсцедування рани в 1 щура (5%) та розход-
ження швів у 1 щура (5%) (табл. №4).

Отримані дані кількості ускладнень при загоєнні пер-
фораційного дефекту нижньої щелепи у контрольної
групи щурів, достовірно свідчать про позитивний вплив
використання комплексного препарату квертуліну. Най-
більша кількість ускладнень виявлено в групі тварин з
пересіченням загального жовчного протоку та без ви-
користання квертуліну. Використання квертуліну, в до-
бовому харчовому раціоні, покращує умови загоєння
перфораційного післятравматичного дефекту нижньої
щелепи у щурів, зменшуючи кількість ускладнень.

Висновки та перспективи подальших
розробок

Отже, на основі проведеного дослідження, може-
мо зробити наступні висновки:

1. При захворювання гепатобіліарного тракту у по-
ловини дослідних тварин були зареєстровані усклад-
нення, що в 3,3 рази більше ніж у здорових.

2. При використанні квертуліну кількість ускладнень
зменшується у 2,6 рази.

3. Клінічні прояви загоєння перфораційного дефек-
ту нижньої щелепи щурів на фоні використання квер-
туліну покращуються на 4,1±0,7 днів.

Перспективи подальших розробок полягають у роз-
робках схем комплексного патогенетичного обґрун-
тування лікування пацієнтів з травматичними пошкод-
женнями щелеп на фоні порушень гепато-біліарної
системи, враховуючи показники експериментального
дослідження, що дозволить зменшити кількість уск-
ладнень.

Таблиця 4. Наявність ускладнень при загоєнні перфорац-
ійного дефекту нижньої щелепи щурів (абсолютні цифри, %).

Примітки: * - достовірно по відношенню до термінів про-
яву показника щурів контрольної групи (р<0,05); ** - досто-
вірно по відношенню до термінів прояву показника щурів
дослідної групи №2 (р<0,05).

Групи тварин

Види ускладнень

Нагноєння
рани

Абсцедування
рани

Розходження
швів

Kонтрольна (n=20) 2 (10%) 1 (5%) 0

Дослідна №1 (n=20) 5 (25%)* 3 (15%)* 2 (10%)

Дослідна №2 (n=20) 1 (5%)* 0 0

Дослідна №3 (n=20) 2 (10%)** 1 (5%)** 1 (5%)
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мг/кг). Всем крысам наносили травмы нижней челюсти путем перфорации и образования дефекта. В дальнейшем наблю-
дали за клиническими признаками заживлением области перфорационного дефекта. При заболевании гепатобилиарного
тракта у половины подопытных животных осложнения встречались в 3,3 раза больше, чем у здоровых. Доказано, что
использование квертулина уменьшает количество осложнений в 2,6 раза. Клинические проявления заживления перфора-
ционного дефекта нижней челюсти крыс на фоне использования квертулину улучшаются на 4,1±0,7 дней.
Ключевые слова: крыса, челюстно-лицевая участок, перфорационное дефект нижней челюсти, квертулин

Polischuk S.S.
COMPARAT IVE DESCRIPT ION OF INFLUENCE OF KVERTULIN ON HEALING OF TRAUMATIC INJURIES OF
MANDIBLE OF RAT S AT  DYSFUNCTION OF HEPATOBILIARY TRACT IN EXPERIMENT
Summary. An experiment was conducted on 80 white rats-males of line of Vistar, by mass 240-270 g. In the process of study rats
were divided into 4 groups: control group (with the injury of mandible); experimental group №1 (with the injury of mandible and
crossing of bile duct); experimental group №2 (with the injury of mandible, that in the day of injuring of jaw and the next 2 weeks, were
added to the meal the kvertulin in the dose of 200 mg on the kilogram of mass of rat); experimental group №3 (with the injury of
mandible and crossed bile duct, that in the day of injuring of jaw and the next 2 weeks, were added to the meal the Kvertulin in the dose
of 200 mg on the kilogram of mass of rat). The injury of mandible to all rats was inflicted by a perforation and formation of defect.
Further observed the clinical signs of healing of area of perforated defect. At diseases of hepatobiliary tract at the halves of the
experienced animals were registered complications, that in 3,3 times more than in healthy ones. At the use the kverulin amount of
complications diminishes in 2,6 times. The clinical manifestations of healing of perforated defect of mandible of rats on a background
the use of kverulin get better on 4,1±0,7 days.
Key words: rat, maxillofacial area, perforated defect of mandible, Kvertulin.
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ВПЛИВ ВНУТРІШНЬОМОЗКОВИХ ВВЕДЕНЬ РЕКОМБІНАНТНОГО
АНТАГОНІСТУ ІНТЕРЛЕЙКІН-1 РЕЦЕПТОРІВ НА СУДОМНУ АКТИВНІСТЬ
ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЕПІЛЕПТОГЕНЕЗІ

Резюме. Отримані експериментальні дані свідчать про розвиток протисудомної дії в разі внутрішньомозкових введень
рекомбінантного антагоністу інтерлейкін-1 рецепторів (РАІЛ). Його стереотаксичне введення у вентральний гіпокамп,
ретикулярну частину чорної речовини та у лікворну систему спричинило протисудомну дію, яка переважно виражалася
зменшенням інтенсивності кіндлінг-індукованих судом. За умов внутрішньомозкових введень РАІЛ при кіндлінзі найбільш
виражену протисудомну дію було зареєстровано при його внутрішньошлуночковій мікроін'єкції, яка додатково характеризу-
валася збільшенням латентного періоду перших судомних реакцій та зменшенням числа щурів з клоніко-тонічними напада-
ми. Відносно менш ефективною була вираженість протисудомної дії внаслідок блокади інтерлейкін-1 рецепторів при внутр-
ішньогіпокампальному та внутрішньонігральному введенні РАІЛ, відповідно. Автори констатують принципову можливість
розвитку протисудомного ефекту при експериментальній моделі хронічного епілептогенезу в разі внутрішньомозкових
введеннях РАІЛ.
Ключові слова: кіндлінг, вентральний гіпокамп, чорна речовина, шлуночки мозку, рекомбінантний антагоніст інтер-
лейкін-1 рецепторів, протисудомний ефект.

Вступ
Зважаючи на циркуляцію в організмі представників

сімейства про- та протизапальних цитокінів останні вва-
жаються модуляторами активності ЦНС. Відомо, що про-
тягом перших хвилин з моменту ініціації судомної ак-
тивності з тканини мозку вивільняються прозапальні
цитокіни та фактори росту, одним із представників яких
є інтерлейкін-1-бета (IL-1) [11, 14]. Показано, що IL-1?
змінює реактивність мозку щодо судомних впливів, мо-
дулює вираженість судомних реакцій та індукує просу-
домні впливи [8, 10, 13]. З іншого боку, блокада актив-

ності рецепторів, з якими зв'язується IL-1, спричиняє
протизапальні [6], нейропротекторні [9] та протисудомні
ефекти за умов гострої та хронічної форм судомної
активності [12].

Гостра генералізована та хронічна судомна активність
при блокаді інтерлейкін-1 (ІЛ-1) рецепторів внаслідок
застосування рекомбінантного антагоністу інтерлейкі-
ну-1 (РАІЛ) [1, 2, 4] пригнічується. Відзначено також зат-
римку формування пікротоксін-індукованого кіндлінга
[4]. Інтерес викликає дослідження впливу блокади ІЛ-1
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рецепторів в разі внутрішньомозкових введень РАІЛ.
Мета роботи - дослідження інтенсивності хронічної су-
домної активності за умов пікротоксин (ПКТ) - індуко-
ваного кіндлінга та внаслідок внутрішньо мозкових вве-
день РАІЛ.

Матеріали та методи
Досліди були проведені за умов хронічного екс-

перименту на щурах-самцях лінї Вістар масою 180-250
г. Роботу з експериментальними тваринами проводи-
ли відповідно вимог вітчизняних та міжнародних ре-
комендацій стосовно використання лабораторних тва-
рин у експериментальних дослідженнях (Конвенція
Ради Європи, 1986; Закон України "Про захист тварин
від жорстокого поводження" від 21.02.2006, №3447-
IV), а також комісії з біоетики ОНМедУ. Для відтворен-
ня хронічного судомного синдрому використовували
модель хімічного кіндлінгу, який відтворювали шля-
хом 24-добового введення пікротоксину (ПКТ; "Sigma-
Aldrich", Німеччина) підпороговою дозою в діапазоні
від 0.9 до 1.1 мг/кг [5]. Кіндлінговим щурам (через
добу після останньої, 24-ї ін'єкції ПКТ) через завчасно
імплантовані канюлі за координатами стереотаксич-
ного атласу L.Kruger (1995) вводили рекомбінантний
антагоніст інтерлейкіну-1 (РАІЛ; НДІ особливо чистих
препаратів, Санкт-Петербург, РФ) у бокові шлуночки
мозку (AP=0,8; L=1,5; H=3,5), вентральний гіпокамп (AP=-
4,8; L=4,5; H=7,0) та ретикулярну частину чорної речо-
вини (АР=-4,8; L=2,5; H=8,0) об'ємом 2,0  л дозою 10 та
20  г. Через 30 хв після цього щурів поміщали в індив-
ідуальні прозорі пластмасові камери (10 см х 25 см х
30 см), вводили ПКТ дозою 2.0 мг/кг та реєстрували
вираженість судомних реакцій за 6-бальною шкалою
[5]. Оцінювали латентний період перших судомних ре-
акцій, підраховували число щурів з генералізованим
клоніко-тонічними нападами. У кожній дослідній групі
було по 6 щурів, в контрольній (внутрішньомозкові вве-
дення 0.9% фізіологічного розчину NaCl кіндлінговим
тваринам) - 18 щурів.

Отримані результати обчислювали статистично із
застосуванням параметричного критерію АНОВА, який
супроводжувався у якості відповідності критерієм Нью-
ман-Куллза, та непараметричного критерію Крушкал-
Валліса. Мінімальну статистичну вірогідність визначали
при p<0,05.

Результати. Обговорення
Перші судомні ПКТ-спричинені реакції в щурів че-

рез 24 год після останньої ін'єкції конвульсанту розви-
валися через 15,3±1,4 хв та мали характер переважних
генералізованих клоніко-тонічних судомних нападів (11
щурів із 18) в тому числі і повторних (5 щурів із 18), з
розвитком післянападової депресії та вегетативними
розладами (табл. 1). Внутрішньошлуночкове введення
РАІЛ (10  г) характеризувалося розвитком генералізо-
ваних судомних нападів лише у 2 щурів із 6 (p<0,05;

рис. 1). Латентний період перших судом за таких умов
збільшився на 74,5%, що значно перевищило відпові-
дний показник у контрольній групі (p<0,001, табл. 1).
Аналогічну вираженість мали ПКТ-спричинені судоми в
кіндлінгових щурів після внутрішньомозкового введен-
ня РАІЛ вдвічі більшою дозою.

Внутрішньогіпокампальне введення РАІЛ (10 (10  г)
не змінило вираженість ПКТ-спричинених судомних
реакцій порівняно з відповідними досліджуваними по-
казниками в контрольних спостереженнях (p>0,05).
Пікротоксин-спричинені судоми в кіндлінгових щурів
після внутрішньогіпокампального введення РАІЛ дозою
20  г характеризувалися розвитком генералізованих
судомних нападів у 2 тварин із 6, що за кількістю тва-
рин з генералізованими нападами та інтенсивністю су-
домних проявів було менше, ніж в контролі (в обох
випадках p<0,01). Латентний період перших судом при
цьому навпіл перевищував відповідний показник у
кіндлінгових щурів з внутрішньогіпокампальним вве-
денням 0.9% фізіологічного розчину NaCl (p<0,01).

Вираженість ПКТ-спричинених судом у кіндлінгових
щурів після внутрішньонігрального введення РАІЛ до-
зою 10  г була співставною з такими показниками кон-
трольної групи (p>0,05). Інтенсивність судом у кіндлінго-
вих щурів при внутрішньонігральному введенні РАІЛ
дозою 20  г була менше, ніж у контролі (p<0,05, табл.
1) та менше, ніж у кіндлінгових щурів, яким вводили
РАІЛ (p<0,01). Генералізовані судоми за таких умов реє-
стрували у 3 щурів із 6 відповідного показника конт-
рольної групи (p<0,05; рис. 1). Латентний період судом
при цьому суттєво не змінювався (p>0,05) порівняно з

Рис. 1. Вплив внутрішньомозкових введень РАІЛ та число
щурів з генералізованими клоніко-тонічними нападами при
кіндлінзі.
Примітка: цифри понад стовпчиками означають число тва-
рин з генералізованими клоніко-тонічними нападами; * -
р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001 - вірогідні розбіжності показ-
ника порівняно з таким показником у щурів контрольної групи
(статистичний критерій Крушкал-Валліс).



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2016, №2, Т.22

2 7 7

таким показником у кіндлінгових щурів (введення
фізрозчину).

Отримані дані висвітлюють широкий діапазон роз-
витку протисудомної дії за умов блокування активності
ІЛ-1 рецепторів. З'ясовано, що пригнічується вира-
женість судомної активності в разі блокади цитокіно-
вих рецепторів за умов внутрішньомозкових введень
РАІЛ додатково до ефекту гальмування гострої генера-
лізованої, кіндлінг-спричиненої судомної активності та
такої за умов посткіндлінгу в разі системного введення
РАІЛ.

Наші результати свідчать про максимальну вира-
женість протисудомного ефекту блокування ІЛ-1 ре-
цепторів у кіндлінгових щурів після внутрішньоліквор-
ного введення досліджуваної сполуки, швидкий роз-
виток якого можливо пояснити безпосереднім надход-
женням РАІЛ та швидким блокуванням активності відпо-
відних цитокінових рецепторів. Відносно меншу ефек-
тивність внутрішньогіпокампального та внутрішньоніг-
рального введень РАІЛ пояснюємо необхідністю спо-
луки після її введення у відповідне утворення мозку
зв'язуватися з відповідними типами цитокінових рецеп-
торів, яких там обмаль або вони відсутні [7], або необ-
хідністю її розповсюдження по іншим утворенням моз-
ку, що потребує додаткового часу, наявності транспор-
тних процесів та ін, що в підсумку суттєво лімітує пер-
спективу розвитку протисудомного ефекту в разі бло-
кування активності цитокінових рецепторів.

Зареєстрований протисудомний ефект в разі бло-
кування функціональної активності ІЛ-1 рецепторів про-
являється зменшенням інтенсивності стійких до фар-
макокорекції кіндлінгових судом, зменшенням кількості
тварин з генералізованими клоніко-тонічними судомни-
ми нападами та збільшенням латентного періоду пер-
ших судомних реакцій. Важливо, що захисний ефект
розвивався після внутрішньогіпокампального введен-
ня РАІЛ та був мінімально виражений після внутрішнь-
онігрального введення сполуки. Це демонструє мож-
ливість безпосередньої блокади ІЛ-1 рецепторів у вен-

тральному гіпокампі та перигіпокампальній ділянці, що
є принциповим, зважаючи на детермінантну роль гіпо-
кампу в патогенезі хронічної судомної активності [3].

Таким чином, розвиток протисудомної дії після внут-
рішньомозкових - переважно інтрацеребровентикуляр-
ного та інтрагіпокампального - введень РАІЛ у щурів з
ПКТ-індукованим кіндлінгом додає повної картини сто-
совно реалізації ефектів блокади активності ІЛ-1 ре-
цепторів. За вказаних умов реалізується протисудомна
дія при гострих генералізованих судомах з різними
механізмами ініціації конвульсивного впливу [1]. Сис-
темне введення РАІЛ затримує розвиток хронічної су-
домної активності при пікротоксиновому кіндлінзі [4],
пригнічує судомну активність за умов кіндлінга та пост-
кіндлінга [2]. Всі вказані вище ефекти застосування РАІЛ
є експериментальним обґрунтуванням доцільності тес-
тування клінічної ефективності блокади ІЛ-1 рецепторів
у хворих з резистентними формами епілепсії.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Внутрішньомозкові введення РАІЛ спричиняють
розвиток протисудомного ефекту за умов кіндлінг-спри-
чиненої хронічної судомної активності.

2. Найвиразніший протисудомний ефект було до-
сягнуто при внутрішньошлуночковому введенні РАІЛ.
Відносно менше виражений протисудомний ефект реє-
стрували при внутрішньогіпокампальному введенні спо-
луки. Найменша ефективність була досягнута при вве-
денні РАІЛ в ретикулярну частину чорної речовини.

3. Відзначений протисудомний ефект після внутрі-
шньомозкових введень РАІЛ характеризувався змен-
шенням інтенсивності кіндлінгових судом, зменшенням
кількості тварин з генералізованими клоніко-тонічни-
ми нападами та збільшенням латентного періоду пер-
ших судомних реакцій.

Перспективи подальших розробок, на наш погляд,
полягають у визначенні можливих механізмів реалізації
протисудомної активності РАІЛ або у з'ясуванні певних

Таблиця 1. Вплив внутрішньомозкових введень РАІЛ на вираженість кіндлінг-індукованих судом.

Примітки: вірогідні розбіжності інтенсивності судом обраховували за допомогою статистичного критерію Крушкал-Валліс;
** - р<0,01, *** - р<0,001 - вірогідні розбіжності досліджуваного показника порівняно з такими даними в кіндлінгових
щурів (статистичний критерій АНОВА).

Групи щурів, дози РАІЛ, кількість
тварин

Число щурів з судомами інтенсивністю Р, порівняно з
контролем

Латентний період судомних
реакцій, M±m, сек.0 1 2 3 4 5

Kонтроль, n=18 0 0 0 2 11 5 - 15,3±1,4

Внутрішньошлуночкові введення:
 РАІЛ (10 г), n=6
 РАІЛ (20 г), n=6

0
0

0
0

2
4

2
1

2
1

0
0

<0,01
=0,01

26,7±2,5***
32,1±2,9***

Внутрішньогіпокампальні введення:
 РАІЛ (10 г), n=6
РАІЛ (20 г), n=6

0
0

0
0

0
2

1
2

5
2

0
0

>0,05
<0,01

18,4±1,9
23,6±2,1**

Внутрішньонігральні введення:
 РАІЛ (10 г), n=6
РАІЛ (20 г), n=6

0
0

0
0

0
1

0
2

4
3

2
0

>0,05
<0,05

17,1±1,5
16,4±1,5
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утворень мозку, модуляція функціональної активності
яких впливає на антиепілептичну активність досліджу-
ваної сполуки.
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Васт ьянов Р.С., Креп ец Ю.С.
ВЛИЯНИЕ ВНУТ РИМОЗГОВЫХ ВВЕДЕНИЙ РЕКОМБИНАНТНОГО АНТАГОНИСТ А ИНТЕРЛЕЙКИН-1
РЕЦЕПТОРОВ НА СУДОРОЖНУЮ АКТИВНОСТЬ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТ АЛЬНОМ ЭПИЛЕПТ ОГЕНЕЗЕ
Резюме. Полученные экспериментальные данные свидетельствуют о развитии противосудорожного действия при внутримоз-
говых введениях рекомбинантного антагониста интерлейкин-1 рецепторов (РАИЛ). Его стереотаксическое введение в вент-
ральный гиппокамп, ретикулярную часть черного вещества и в ликворную систему способствует развитию противосудорожного
действия, которое преимущественно выражалось снижением интенсивности киндлинговых судорог. В условиях внутримозго-
вых введений РАИЛ при киндлинге наиболее выраженное противосудорожное действие было зарегистрировано при его внут-
рижелудочковой микроинъекции, которое дополнительно характеризовалась увеличением латентного периода первых судо-
рожных реакций и уменьшением числа крыс с клонико-тоническими припадками. Относительно менее эффективной была
выраженность противосудорожного действия вследствие блокады интерлейкин-1 рецепторов при внутригиппокампальном и
внутринигральном введении РАИЛ, соответственно. Авторы констатируют принципиальную возможность развития противосудо-
рожного эффекта при экспериментальной модели хронического эпилептогенеза вследствие внутримозговых введений РАИЛ.
Ключевые слова: киндлинг, вентральный гиппокамп, черное вещество, желудочки мозга, рекомбинантный антагонист
интерлейкин-1 рецепторов, противосудорожный эффект.

Vastyanov R.S., Krepec Yu.S.
RECOMBINANT  INT ERLEUKIN-1 RECEPTORS ANT AGONIST INTRACEREBRAL ADMINIST RATIONS INFLUENCE
ON EXPERIMENTAL CONVULSIVE ACT IVIT Y
Summary. The data of experimental trials are given showing the development of anticonvulsive action in case of recombinant antagonist of
interleukin-1-beta (RAIL) intracerebral administrations. RAIL intrahippocampal, intranigral and intracerebroventricular stereotactic microinjections
resulted in anticonvulsive efficacy expressed mainly by seizure intensity decreasing. The most pronounced antiseizure effects were
obtained after RAIL intracerebroventricular microinjection which additionally characterized by the first convulsive reactions latency increase
and the number of rats with tonic-clonic seizures decrease. Relatively less effective was the severity of the RAIL-induced anticonvulsant
action due to the intrahippocampal and intranigral interleukin-1 receptors blockade, respectively. The authors state the fundamental
possibility of the anticonvulsive efficacy after RAIL intracerebral administrations in conditions of experimental chronic epileptogenesis.
Кey words: kindling, ventral hippocampus, black substance, cerebral ventricles, recombinant interleukin-1 receptors antagonist,
anticonvulsive effect.
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РОЗБІЖНОСТІ КОМПОНЕНТІВ СОМАТОТИПУ ТА ПОКАЗНИКІВ
КОМПОНЕНТНОГО СКЛАДУ МАСИ ТІЛА МІЖ ЗДОРОВИМИ ТА ХВОРИМИ
НА ГОСТРІ Й ХРОНІЧНІ ПІОДЕРМІЇ ЧОЛОВІКАМИ І ЖІНКАМИ

Резюме. В статті описані розбіжності компонентів соматотипу та показників компонентного складу маси тіла між здоро-
вими та хворими на гострі й хронічні піодермії чоловіками і жінками. Переважна більшість достовірних, або тенденцій відмінно-
стей даних показників у чоловіків стосується ендо- й мезоморфного компонентів соматотипу та жирового компоненту маси
тіла; а у жінок - мезо- й ектоморфного компонентів соматотипу та м'язового й кісткового компонентів маси тіла. Виражені
прояви статевого диморфізму встановлені лише для м'язового та кісткового компонентів маси тіла, а саме більші значення
у здорових і хворих чоловіків.
Ключові слова: чоловіки, жінки, здорові, хворі на гострі і хронічні піодермії, компоненти соматотипу, показники компо-
нентного складу маси тіла.

Вступ
За даними різних авторів найбільшими частотами

максимального ризику запальних захворювань шкіри
характеризуються соматотипи зі значним розвитком
жирової компоненти або жирової і м'язової тканин од-
ночасно: пікнічний тип або черевно-мускульний і м'я-
зово-черевний варіанти [1, 2, 5]. Виявлено зв'язок не
тільки зі ступенем, але і з топографією підшкірного
жировідкладення [12].

Об'єктивною характеристикою складу тіла служать
розрахунки компонентів маси тіла: жирового, м'язово-
го і кісткового. Дані про компонентний склад тіла вклю-
чаються в оцінку конституційних типів і служать об'єктив-
ними показниками міжгрупових відмінностей [3, 4].

Вивчення жирового компонента і характеру жиро-
вих відкладень є важливою теоретичною і прикладною
задачею медико-біологічних досліджень [1]. Сучасни-
ми дослідженнями встановлена провідна роль жиро-
вого компонента маси тіла в енергетичному забезпе-
ченні рухової активності організму. Цей показник є
найбільш інформативним в оцінці морфофункціональ-
них можливостей організму. Показано, що характер
підшкірних жировідкладень має істотний взаємозв'я-
зок із адаптацією до різних умов зовнішнього середо-
вища, у тому числі і до соматичних захворювань [7].

М'язова компонента маси тіла людини належить до
показників тілобудови та є індикатором її структурно-
функціонального стану потягом онтогенезу [9]. Зміна
кісткової маси визначається станом метаболічних про-
цесів у певному періоді онтогенезу, регіонально - соц-
іально-екологічними відмінностями, харчовим забез-
печенням нутрієнтної рівноваги гомеостазу, станом со-
матичного здоров'я, режимом рухової активності іти-
пом тілобудови людини [8].

Для піодермій це питання на основі клініко-антро-
пологічного підходу залишається малорозробленим [1,
2, 5, 12]. Виявлення розбіжностей компонентів сома-
тотипу та показників компонентного складу маси тіла
між групами хворих із піодерміями і здоровими дослі-
дженими та між хворими на різні форми піодермій доз-

волить найбільш інформативно описати соматотипо-
логічні і гендерні особливості пацієнтів з даним дерма-
титом.

Мета дослідження - визначити розбіжності компо-
нентів соматотипу та показників компонентного складу
маси тіла між здоровими та хворими на гострі й хронічні
піодермії чоловіками і жінками.

Матеріали та методи
На базі кафедр поліклінічної справи, сімейної ме-

дицини та дерматології, венерології, а також анатомії
людини Львівського національного медичного універ-
ситету імені Данила Галицького було проведено клінічне
і антропологічне обстеження 45 хворих на піодермії
чоловіків віком від 22 до 35 років (серед загальної
кількості хворих чоловіків стафілококові піодермії по-
верхневі з гострим перебігом складають 11,1%; стафі-
лококові піодермії глибокі з гострим перебігом - 15,6%;
стрептококові піодермії поверхневі з гострим перебігом
- 11,1%; стептококові піодермії глибокі з гострим пе-
ребігом - 11,1%; стафіло-стрептококові піодермії по-
верхневі з гострим перебігом - 6,7%; стафіло-стрепто-
кокові піодермії глибокі з гострим перебігом - 6,7%;
хронічні стафілококові піодермії - 20,0%; хронічні стреп-
тококові піодермії - 4,4%; хронічні стафіло-стрептоко-
кові піодермії - 13,3%), та 48 хворих на піодермії жінок
віком від 21 до 35 років (серед загальної кількості хво-
рих жінок стафілококові піодермії поверхневі з гострим
перебігом складають 12,5%; стафілококові піодермії
глибокі з гострим перебігом - 27,1%; стрептококові піо-
дермії поверхневі з гострим перебігом - 20,8%; стаф-
іло-стрептококові піодермії поверхневі з гострим пе-
ребігом - 14,6%; стафіло-стрептококові піодермії гли-
бокі з гострим перебігом - 2,1%; хронічні стафілоко-
кові піодермії - 14,6%; хронічні стрептококові піодермії
- 8,3%), а також 24 практично здорових чоловіків та 43
практично здорових жінок аналогічного віку, у третьо-
му поколінні мешканців західних регіонів України. З
бази даних науково-дослідного центру Вінницького на-
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ціонального медичного університету імені М.І.Пирого-
ва взяті первинні антропометричні показники 61 прак-
тично здорових чоловіків та 92 практично здорових
жінок аналогічного віку, у третьому поколінні мешканців
Рівненської, Тернопільської і Хмельницької областей
України. Таким чином загальна група практично здоро-
вих чоловіків і жінок склала відповідно 85 і 135 меш-
канців із західних регіонів України.

Використані наступні методи дослідження: загаль-
но-клінічні - для верифікації діагнозу піодермії; антро-
пометрія за методикою В.В.Бунака у модифікації П.П.Ша-
паренка [6]; компоненти соматотипу визначалися за
методикою J.Carter і B.Heath [10], а показники компо-
нентного складу маси тіла - за методом J.Matiegka [13]
та Американського інституту харчування (АІХ) [11]; ста-
тистична обробка отриманих результатів проведена в
ліцензійному статистичному пакеті "STATISTICA 6.1" з
використанням параметричних і непараметричних ме-
тодів.

Результати. Обговорення
Встановлено, що ендоморфний компонент сомато-

типу у здорових чоловіків (2,913±1,075 бал) достовір-
но менший (p<0,05 в обох випадках) порівняно із хво-
рими чоловіками з гострим перебігом піодермій
(3,671±1,427 бал) та з поверхневими піодерміями
(3,724±1,243 бал).

Ендоморфний компонент соматотипу у хворих чо-
ловіків з гострим перебігом піодермій (3,671±1,427 бал)
та з поверхневими піодерміями (3,724±1,243 бал) дос-
товірно більший (p<0,05 в обох випадках) порівняно із
хворими чоловіками з хронічними піодерміями
(2,746±0,936 бал).

Ендоморфний компонент соматотипу у хворих жінок
з гострим перебігом піодермій (3,515±1,361 бал) та з
поверхневими піодерміями (3,465±1,246 бал) має
відповідно значну (p=0,056) та тенденцію (p=0,068) до
більших значень порівняно із хворими на хронічні піо-
дермії жінками (2,654±1,167 бал).

Між здоровими і хворими на різні форми піодермії
жінками і між відповідними групами порівняння чоловіків
і жінок не встановлено достовірних або тенденцій
відмінностей ендоморфного компонента соматотипу.

Встановлено, що мезоморфний компонент сомато-
типу у здорових чоловіків (4,396±1,404 бал) достовірно
менший (p<0,05-0,01) порівняно із хворими чоловіка-
ми з гострим перебігом піодермій (5,149±1,360 бал) та
з поверхневими (5,136±1,354 бал) і глибокими піодер-
міями (5,160±1,413 бал).

Мезоморфний компонент соматотипу у хворих чо-
ловіків з гострим перебігом піодермій (5,149±1,360 бал)
достовірно більший (p<0,05) порівняно із хворими чо-
ловіками з хронічними піодерміями (4,286±1,765 бал).

Мезоморфний компонент соматотипу у здорових
жінок (3,806±1,433 бал) достовірно менший (p<0,05-0,01)
порівняно із хворими жінками загальної групи

(4,858±2,007 бал), з гострим перебігом піодермій
(5,101±2,080 бал) та з поверхневими (4,863±1,972 бал)
і глибокими піодерміями (5,492±2,267 бал).

Між хворими на різні форми піодермії жінками не
встановлено достовірних або тенденцій відмінностей
мезоморфного компонента соматотипу.

Лише у здорових чоловіків (4,396±1,404 бал) мезо-
морфний компонент соматотипу достовірно більший
(p<0,01), ніж у жінок аналогічної групи порівняння
(3,806±1,433 бал).

Встановлено, що ектоморфний компонент сомато-
типу у здорових чоловіків (2,611±1,367 бал) достовір-
но більший (p<0,05) порівняно із хворими чоловіками
з гострим перебігом піодермій (2,003±1,250 бал) та має
виражену тенденцію (p=0,052) до більших значень по-
рівняно із хворими чоловіками загальної групи
(2,146±1,413 бал).

Ектоморфний компонент соматотипу у здорових
жінок (2,577±1,239 бал) достовірно більший (p<0,05-
0,01) порівняно із хворими жінками загальної групи
(1,943±1,561 бал), з гострим перебігом піодермій
(1,864±1,537 бал) та з глибокими піодерміями
(1,713±1,833 бал).

Між хворими на різні форми піодермії жінками або
чоловіками і між відповідними групами порівняння чо-
ловіків і жінок не встановлено достовірних або тенденцій
відмінностей ектоморфного компонента соматотипу.

Встановлено, що м'язовий компонент маси тіла,
визначений за формулою Матейко у здорових жінок
(27,84±5,10 кг) достовірно менший (p<0,01-0,001) по-
рівняно із хворими жінками загальної групи (31,39±7,48
кг), з гострим перебігом піодермій (32,57±7,86 кг) та з
поверхневими (31,97±7,68 кг) і глибокими піодермія-
ми (33,57±8,33 кг).

М'язовий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою Матейко у хворих жінок з гострим перебігом піо-
дермій (32,57±7,86 кг) і глибокими піодерміями
(33,57±8,33 кг) достовірно більший (p<0,05) та у хворих
на поверхневі піодермії жінок (31,97±7,68 кг) має тен-
денцію (p=0,063) до більших значень порівняно із хво-
рими жінками з хронічними піодерміями (27,42±4,24 кг).

Між здоровими і хворими на різні форми піодермії
чоловіками і між хворими на різні форми піодермії
чоловіками не встановлено достовірних або тенденцій
відмінностей м'язового компонента маси тіла, визна-
ченого за формулою Матейко.

У здорових та хворих чоловіків загальної групи
(33,57±8,33 кг) та з усіма формами піодермій (окрім
досліджуваних з глибокими піодерміями) (36,12±6,55
кг, 35,52±5,41 кг, 33,84±6,57 кг) м'язовий компонент
маси тіла, визначений за формулою Матейко достові-
рно більший (p<0,05-0,001), ніж у хворих жінок ана-
логічних груп порівняння (відповідно 32,57±7,86 кг,
31,97±7,68 кг, 27,42±4,24 кг).

Встановлено, що кістковий компонент маси тіла,
визначений за формулою Матейко у хворих чоловіків
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з гострим перебігом піодермій (11,23±1,84 кг) і повер-
хневими піодерміями (11,17±1,74 кг) має тенденції
(p=0,051 і p=0,066) до більших значень порівняно із
хворими чоловіками з хронічними піодерміями
(9,964±1,837 кг).

Кістковий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою Матейко у здорових жінок (8,032±1,213 кг) дос-
товірно менший (p<0,01 в усіх випадках) порівняно із
хворими жінками загальної групи (8,567±1,208 кг), з
гострим перебігом піодермій (8,772±1,214 кг) та з гли-
бокими піодерміями (9,174±1,079 кг).

Кістковий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою Матейко у хворих жінок з глибокими піодермія-
ми (9,174±1,079 кг) достовірно більший (p<0,01) та у
хворих з гострим перебігом жінок (8,772±1,214 кг) має
виражену тенденцію (p=0,056) до більших значень по-
рівняно із хворими жінками з хронічними піодерміями
(7,879±0,933 кг). Крім того, даний компонент соматоти-
пу у хворих на поверхневі піодермії жінок (8,527±1,249
кг) має тенденцію (p=0,065) до менших значень по-
рівняно із хворими на глибокі піодермії жінками
(9,174±1,079 кг).

Між здоровими і хворими на різні форми піодермії
чоловіками не встановлено достовірних або тенденцій
відмінностей кісткового компонента маси тіла, визна-
ченого за формулою Матейко.

У здорових (10,82±1,78 кг) та хворих чоловіків за-
гальної групи (10,75±1,92 кг) та з усіма формами піо-
дермій (11,23±1,84 кг, 11,17±1,74 кг, 11,28±1,97 кг,
9,964±1,837 кг) кістковий компонент маси тіла, визна-
чений за формулою Матейко достовірно більший
(p<0,01-0,001), ніж у хворих жінок аналогічних груп
порівняння (відповідно 8,032±1,213 кг, 8,567±1,208 кг,
8,772±1,214 кг, 8,527±1,249 кг, 9,174±1,079 кг,
7,879±0,933 кг).

Встановлено, що жировий компонент маси тіла, виз-
начений за формулою Матейко у здорових чоловіків
(9,950±3,462 кг) достовірно менший (p<0,05) порівня-
но із хворими чоловіками із гострим перебігом піо-
дермій (12,42±5,20 кг) і має тенденцію (p=0,069) до
менших значень порівняно із хворими на поверхневі
піодермії чоловіками (12,44±4,81 кг).

Жировий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою Матейко у хворих з гострим перебігом чоловіків
(12,42±5,20 кг), з поверхневими (12,44±4,81 кг) і гли-
бокими піодерміями (12,41±5,68 кг) достовірно більший
(p<0,05 в усіх випадках) порівняно із хворими на хронічні
піодермії чоловіками (8,946±3,479 кг).

Жировий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою Матейко у здорових жінок (10,20±3,28 кг) має
виражену тенденцію (p=0,056) до менших значень по-
рівняно із хворими на глибокі піодермії жінками
(13,16±6,16 кг).

Між хворими на різні форми піодермії жінками і між
відповідними групами порівняння чоловіків і жінок не
встановлено достовірних або тенденцій відмінностей

жирового компонента маси тіла, визначеного за фор-
мулою Матейко.

Встановлено, що м'язовий компонент маси тіла,
визначений за формулою АІХ у здорових жінок
(27,04±6,29 кг) достовірно менший (p<0,05-0,01) по-
рівняно із хворими жінками загальної групи (30,41±9,18
кг), із гострим перебігом піодермій (31,66±9,89 кг) і
глибокими піодерміями (33,71±10,57 кг).

М'язовий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою АІХ у хворих жінок з глибокими піодерміями
(33,71±10,57 кг) достовірно більший (p<0,05) і у хворих
жінок з гострим перебігом (31,66±9,89 кг) має тенден-
цію (p=0,064) до більших значень порівняно із хвори-
ми на хронічні піодермії жінками (26,22±4,29 кг).

Між здоровими і хворими на різні форми піодермії
чоловіками і між хворими на різні форми піодермії
чоловіками не встановлено достовірних або тенденцій
відмінностей м'язового компонента маси тіла, визна-
ченого за формулою АІХ.

У здорових (37,91±7,36) та хворих чоловіків загаль-
ної групи (38,00±9,56 кг) та з усіма формами піодермій
(39,88±8,96 кг, 38,75±6,56 кг, 40,86±10,75 кг, 34,90±9,98
кг) м'язовий компонент маси тіла, визначений за фор-
мулою АІХ достовірно більший (p<0,05-0,001), ніж у
хворих жінок аналогічних груп порівняння (відповідно
27,04±6,29 кг, 30,41±9,18 кг, 31,66±9,89 кг, 30,40±9,48
кг, 33,71±10,57 кг, 26,22±4,29 кг).

Таким чином, встановлено, що переважна більшість
достовірних, або тенденцій відмінностей даних показ-
ників у чоловіків стосується ендо- й мезоморфного
компонентів соматотипу та жирового компоненту маси
тіла; а у жінок - мезо- й ектоморфного компонентів
соматотипу та м'язового (за формулами Матейка й АІХ)
та кісткового компонентів маси тіла. Виражені прояви
статевого диморфізму встановлені лише для м'язово-
го (за формулами Матейка й АІХ) та кісткового компо-
нентів маси тіла, а саме більші значення у здорових і
хворих чоловіків.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У чоловіків переважна більшість достовірних, або
тенденцій відмінностей показників стосується ендо- й
мезоморфного компонентів соматотипу та жирового
компоненту маси тіла.

2. У жінок переважна більшість достовірних, або
тенденцій відмінностей показників стосується мезо- й
ектоморфного компонентів соматотипу та м'язового (за
формулами Матейка й АІХ) та кісткового компонентів
маси тіла.

3. Лише для м'язового (за формулами Матейка й
АІХ) та кісткового компонентів маси тіла встановлені ви-
ражені прояви статевого диморфізму (більші значення
у здорових і хворих чоловіків).

Перспективи подальших досліджень полягають у
побудові моделей за допомогою дискримінантного ана-
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лізу, що дозволить визначити особливості взаємної скор-
рельованості ознак для виявлення та оцінки соматоти-
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пологічних відмінностей пацієнтів з різними формами
піодермій та здорових людей.
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ЕМПАТИЧНІ ЗДІБНОСТІ СТУДЕНТІВ-СТОМАТОЛОГІВ НА ЕТАПІ
НАВЧАННЯ У ВИЩИХ МЕДИЧНИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДАХ ТА
ПРОБЛЕМИ ЇХ ПСИХОГІГІЄНІЧНОЇ ТА ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНОЇ ОЦІНКИ У
КОНТЕКСТІ ВИЗНАЧЕННЯ АДАПТАЦІЙНИХ МОЖЛИВОСТЕЙ ТА
МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ЇХ ОРГАНІЗМУ

Резюме. В ході проведених досліджень здійснена психогігієнічна оцінка емпатичних здібності студентів-стоматологів на
етапі навчання у медичних вищих навчальних закладах у контексті визначення адаптаційних можливостей та морфофункц-
іонального стану їх організму. Одержані результати визначають той факт, що найвищі за рівнем вираження показники
сумарних значень емпатичних здібностей спостерігались у студенток і студентів 1 курсу, найнижчі - у студенток 3 курсу і
студентів 5 курсів ВМНЗ, тобто впродовж часу перебування у закладі вищої медичної освіти їх величини серед дівчат
поступово, проте, в статистично значущій мірі, зменшувались, серед юнаків спочатку також достовірно зменшувались,
згодом дещо зростаючи, однак, не досягаючи значень, властивих для вихідного рівня. Аналогічні у переважній більшості
випадків дані (за винятком емоційного каналу емпатії у дівчат і раціонального каналу емпатії у юнаків) були властиві і для
окремих компонентів емпатичних здібностей студентської молоді.
Ключові слова: студенти-стоматологи, вищі навчальні заклади, емпатичні здібності, адаптаційні можливості.

Вступ
Емпатія і, отже, емпатичні здібності, являють собою

цілком усвідомлене окремою людиною співпереживан-
ня поточному емоційному стану іншої людини, без втра-
ти відчуття зовнішнього походження цього переживан-
ня і, отже, цілком усвідомлене сприйняття суб'єктивно-
го світу іншої людини таким чином, як якщо б сам сприй-
маючий був саме цією іншою людиною. Така психічна
властивість надає можливість визначити емпатію не
тільки як результат інтеграції елементів пізнавальних і
емоційних процесів, але і як прояв ставлення до іншої
людини як до найвищої цінності [1, 2, 3, 4, 5, 7]. Прийня-
то виділяти емпатію як співпереживання, тобто пере-
живання досліджуваною особою тих почуттів, які пере-
живає інша особа через ототожнення з нею, та емпатію
як співчуття, тобто переживання досліджуваною осо-
бою з приводу почуттів іншої особи, інших, відмінних
почуттів [4].

Саме тому розвинена здатність до емпатії є соціаль-
но- і професійно-значущою особистісною властивістю,
передусім, важливою якістю для людей, чия робота
безпосередньо пов'язана з людьми, в тому числі і для
представників медичних, зокрема стоматологічних, спец-
іальностей. І, отже, в ході здійснення психогігієнічної
оцінки показників емпатичних здібностей студентів, які
здобувають стоматологічний фах в умовах вищих ме-
дичних навчальних закладів (ВМНЗ), що надають інфор-
мацію про здатність конкретної людини поставити себе
на місце іншої людини зі збереженням змістовних і
емоційно-значущих відтінків особливостей її перебу-
вання, здатність до співпереживання та розуміння пе-
реживань пацієнтів, чіткої ідентифікації їх особливос-
тей, так би мовити "шляхом нібито проникнення до
внутрішнього світу" останніх, яка надзвичайно суттєва
для провідних медичних спеціальностей, є професій-

но-значущою ОсО, відзначаючи закономірності фор-
мування нервово-емоційної сфери студенток і студентів
в динаміці навчання загалом.

Метою дослідження є психогігієнічна оцінка емпа-
тичних здібності студентів-стоматологів на етапі навчан-
ня у медичних вищих навчальних закладах у контексті
визначення адаптаційних можливостей та морфофун-
кціонального стану їх організму.

Матеріали та методи
Наукові дослідження проводили серед студентів 1, 3

і 5 курсів стоматологічного факультету Вінницького на-
ціонального медичного університету імені М.І.Пирогова.
До кожної з досліджуваних груп було віднесено по 60
студентів (відповідно 30 дівчат та 30 юнаків) різних курсів.

Визначення особливостей емпатичних здібностей
як загалом згідно із величиною їх сумарного показни-
ка, так і за раціональним, емоційним та інтуативним ка-
налами емпатії, відповідно до установок, які сприяють
емпатії, проникаючої здатності емпатії та ідентифікації
в емпатії, здійснювали на підставі застосування особи-
стісного опитувальника В.В.Бойка [6].

Статистичний аналіз отриманих результатів прово-
дили на підставі застосування пакету прикладних про-
грам багатовимірного статистичного аналізу "Statistica
6.1 for Windows" (належить Вінницькому національному
медичному університету ім.М.І.Пирогова, ліцензійний
№AXX910A374605FA).

Результати. Обговорення
Під час дослідження особливостей процесів форму-

вання показників емпатичних здібностей за раціональ-
ним каналом емпатії, що характеризує спрямованість
уваги, сприйняття та мислення досліджуваної особи на
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суть існування іншої людини, її загальний стан, проблемні
ситуації та поведінкові прояви, слід було звернути увагу
на той факт, що ступінь вираження її показників у дівчат
і юнаків, які навчались на 1 курсі, складав відповідно
3,66±0,24 балів та 3,46±0,29 балів, у дівчат і юнаків, які
навчались на 3 курсі - 3,23±0,22 балів (р(t)

1-3
>0,05) та

3,10±0,16 балів (р(t)
1-3

>0,05), у дівчат і юнаків, які навча-
лись на 5 курсі -3,03±0,23 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
>0,05)

та 3,56±0,23 балів (р(t)
3-5

>0,05; р(t)
1-5

>0,05) (табл. 1).
Найвищі за рівнем вираження показники емпатич-

них здібностей за раціональним каналом спостерігались
у студенток 1 курсу і студентів 5 курсу, найнижчі - у
студенток 5 курсу і студентів 3 курсу ВМНЗ, тобто впро-
довж часу перебування в заклад вищої медичної осві-
ти їх значення поступово зменшувались - серед пер-
ших та спочатку зменшувались, зростаючи згодом і
досягаючи найвищого рівня вираження на заключному
етапі навчання - серед других.

Найсуттєвіші темпи змін досліджуваних показників
у студенток реєстрували впродовж часу навчання на
молодших курсах, у студентів - впродовж часу навчання
на старших курсах. Статистично-значущих віково- і ста-
тево-обумовлених розбіжностей не спостерігали (р(t)

1-

3
>0,05; р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
>0,05; р(t)

д-ю
>0,05). У цілому ж

протягом впродовж усього періоду навчання у ВМНЗ
рівень вираження емпатичних здібностей відповідно до
раціонального каналу, виходячи із статевих відміннос-
тей, більш високим був у дівчат, які перебували на 1 і 3
курсах, та у юнаків, які перебували на 5 курсі.

В ході оцінки особливостей зрушень в динаміці пе-
ріоду навчання з боку показників емпатичних здібнос-
тей за емоційним каналом, які характеризують здатність
досліджуваних осіб входити в емоційний резонанс з
оточуючими, розуміти їх внутрішній світ, прогнозувати
поведінкові прояви та ефективно взаємодіяти і співпе-
реживати у повсякденній діяльності, слід було відзна-
чити, що рівень їх вираження у дівчат і юнаків, які на-
вчались на 1 курсі, становив відповідно 3,50±0,19 балів
та 3,90±0,20 балів, у дівчат і юнаків, які навчались на 3
курсі -3,56±0,18 балів (р(t)

1-3
>0,05) та 3,00±0,21 балів

(р(t)
1-3

<0,01), у дівчат і юнаків, які навчались на 5 курсі -
3,06±0,18 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
>0,05) та 3,03±0,18

балів (р(t)
3-5

>0,05; р(t)
1-5

<0,01).
Найбільш високі за рівнем вираження показники

спостерігались у студенток 3 курсу і студентів 1 курсу,
найбільш низькі - у студенток 5 курсу і студентів 3 курсу
ВМНЗ, тобто впродовж часу перебування у закладі
вищої медичної освіти динамічні зрушення відзнача-
лись наявністю різноспрямованих тенденцій: у дівчат їх
значення спочатку поступово зростали, досягаючи мак-
симуму в середині часу здобуття вищої освіти, та змен-
шуючись надалі, у юнаків, навпаки, спочатку поступово
зменшувались, досягаючи мінімуму в середині часу
перебування у МВНЗ, та дещо зростаючи надалі.
Найбільш суттєві темпи змін досліджуваних показників
у студенток реєструвались впродовж часу навчання на

Таблиця 1. Особливості емпатичних здібностей студентів
стоматологічного факультету за даними особистісного опи-
тувальника Бойка в динаміці навчання у вищому медич-
ному навчальному закладі, бали (M±m; n; р).

Види
емпатичних
здібностей

Період
дослід-

жень

Групи студентів

р(t)
д-ю

Дівчата Юнаки

n M±m n M±m

Раціональ-
ний канал

емпатії

1 курс 30 3,66±0,24 30 3,46±0,29 >0,05

3 курс 30 3,23±0,22 30 3,10±0,16 >0,05

5 курс 30 3,03±0,23 30 3,56±0,23 >0,05

р(t)1-3 >0,05 >0,05

р(t)
3-5

>0,05 >0,05

р(t)
1-5

>0,05 >0,05

Емоційний
канал емпатії

1 курс 30 3,50±0,19 30 3,90±0,20 >0,05

3 курс 30 3,56±0,18 30 3,00±0,21 >0,05

5 курс 30 3,06±0,18 30 3,03±0,18 >0,05

р(t)
1-3

>0,05 <0,01

р(t)
3-5

>0,05 >0,05

р(t)
1-5

>0,05 <0,01

Інтуїтивний
канал емпатії

1 курс 30 3,86±0,21 30 3,23±0,21 <0,05

3 курс 30 3,00±0,23 30 2,46±0,23 >0,05

5 курс 30 2,90±0,19 30 2,93±0,22 >0,05

р(t)
1-3

<0,01 <0,05

р(t)
3-5

>0,05 >0,05

р(t)1-5 <0,01 >0,05

Установки,
які сприяють

емпатії

1 курс 30 4,23±0,25 30 3,13±0,24 <0,01

3 курс 30 2,83±0,25 30 2,96±0,33 >0,05

5 курс 30 3,26±0,25 30 2,96±0,28 >0,05

р(t)1-3 <0,001 >0,05

р(t)
3-5

>0,05 >0,05

р(t)
1-5

<0,01 >0,05

Проникаюча
здатність в

емпатії

1 курс 30 3,66±0,25 30 3,23±0,30 >0,05

3 курс 30 3,46±0,27 30 3,20±0,27 >0,05

5 курс 30 2,66±0,25 30 2,90±0,28 >0,05

р(t)
1-3

>0,05 >0,05

р(t)
3-5

<0,05 >0,05

р(t)
1-5

<0,01 >0,05

Ідентифі-
кація в
емпатії

1 курс 30 4,06±0,17 30 3,56±0,26 >0,05

3 курс 30 3,56±0,24 30 3,23±0,24 >0,05

5 курс 30 3,23±0,26 30 3,20±0,22 >0,05

р(t)
1-3

>0,05 >0,05

р(t)
3-5

>0,05 >0,05

р(t)1-5 <0,05 >0,05

Сумарний
показник

емпатичних
здібностей

1 курс 30 22,96±0,36 30 20,53±0,83 <0,01

3 курс 30 19,76±0,49 30 17,93±0,69 <0,05

5 курс 30 18,10±0,65 30 18,60±0,60 >0,05

р(t)1-3 <0,001 <0,05

р(t)
3-5

<0,05 >0,05

р(t)
1-5

<0,001 >0,05
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старших курсах, у студентів - впродовж часу навчання
на молодших курсах. Статистично значущі віково-обу-
мовлені розбіжності реєструвались між юнаками, які
перебували на 1 і 3 курсах (р(t)

1-3
<0,01) та 1 і 5 курсах

(р(t)
3-5

<0,01), достовірних статево-обумовлених
відмінностей не спостерігалось (р(t)

д-ю
>0,05). Разом із

тим, протягом впродовж періоду навчання у закладі
вищої медичної освіти рівень вираження емпатичних
здібностей відповідно до емоційного каналу, виходячи
із статевих відмінностей, більш високим був у дівчат,
які перебували на 3 і 5 курсах, та у юнаків, які перебу-
вали на 1 курсі.

Для зрушень, що відбувались з боку показників
емпатичних здібностей за інтуїтивним каналом, які ха-
рактеризують здатність досліджуваних осіб передбачу-
вати поведінку партнерів, колег або пацієнтів, діяти в
умовах наявності певного дефіциту інформації про ос-
танніх, осмислювати оціночні стереотипи, котрі мають
місце, характерним слід було вважати наступні тенденції
- у дівчат і юнаків, які навчались на 1 курсі, рівень дос-
ліджуваних показників складав відповідно 3,86±0,21
балів та 3,23±0,21 балів, у дівчат і юнаків, які навча-
лись на 3 курсі - 3,00±0,23 балів (р(t)

1-3
<0,01) та

2,46±0,23 балів (р(t)
1-3

<0,05), у дівчат і юнаків, які на-
вчались на 5 курсі - 2,90±0,19 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-

5
<0,01) та 2,93±0,22 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
<0,05).

Найвищі за рівнем вираження показники спостері-
гали у студенток і студентів 1 курсу, найнижчі - у студен-
ток 5 курсу і студентів 3 курсу ВМНЗ, тобто впродовж
часу перебування у закладі вищої медичної освіти їх
значення серед перших поступово, проте, неухильно
зменшувались, серед других - спочатку поступово змен-
шувались, досягаючи мінімуму в середині часу перебу-
вання здобуття вищої освіти, та надалі зростали. Най-
суттєвіші темпи змін досліджуваних показників і у сту-
денток, і у студентів реєстрували впродовж часу навчан-
ня на молодших курсах. Статистично значущі віково-
обумовлені розбіжності встановлені між дівчатами, які
перебували на 1 і 3 курсах (р(t)

1-3
<0,01) та 1 і 5 курсах

(р(t)
1-5

<0,01), а також між юнаками, які перебували на 1 і
3 курсах (р(t)

1-3
<0,05), статистично значущі статево-обу-

мовлені відмінності спостерігали лише серед студентів і
студенток 1 курсу (р(t)

д-ю
<0,05). В цілому ж рівень вира-

ження емпатичних здібностей відповідно до інтуїтивно-
го каналу, виходячи із статевих відмінностей, більш ви-
соким був у дівчат, які перебували на 1 і 3 курсах, та у
юнаків, які перебували на 5 курсі.

Дані щодо гігієнічної оцінки установок, які сприяють
емпатії та відповідно полегшують або утруднюють дію
усіх попередніх емпатичних каналів, відзначали, що
рівень їх вираження у дівчат і юнаків, які навчались на 1
курсі, складав відповідно 4,23±0,25 балів та 3,13±0,24
балів, у дівчат і юнаків, які навчались на 3 курсі - 2,83±0,25
балів (р(t)

1-3
<0,001) та 2,96±0,33 балів (р(t)

1-3
0,05), у дівчат

і юнаків, які навчались на 5 курсі - 3,26±0,25 балів (р(t)
3-

5
>0,05; р(t)

1-5
<0,01) та 2,96±0,28 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-

5
>0,05).

Найбільш високі за рівнем вираження показники
спостерігали у студенток і студентів 1 курсу, найбільш
низькі - у студенток і студентів 3 і 5 курсів ВМНЗ, тобто
впродовж часу перебування у закладі вищої медичної
освіти їх величини поступово, а серед дівчат достовір-
но, спочатку зменшувались, згодом зростаючи в пер-
шому випадку, та залишаючись на досягнутому рівні -
в другому. Найсуттєвіші темпи змін досліджуваних по-
казників у студенток і студентів реєстрували впродовж
часу навчання на молодших курсах. Статистично зна-
чущі віково-обумовлені розбіжності реєстрували між
дівчатами, які перебували на 1 і 3 курсах (р(t)

1-3
<0,001)

та 1 і 5 курсах (р(t)
1-5

<0,01), достовірні статево-обумов-
лені відмінності спостерігали лише серед студентів і
студенток 1 курсу (р(t)

д-ю
<0,01). Загалом протягом пер-

іоду навчання у закладі вищої медичної освіти рівень
показників щодо установок, які сприяють емпатії, вихо-
дячи із статевих відмінностей, більш високим, був у
дівчат, які перебували на 1 і 5 курсах, та у юнаків, які
перебували на 3 курсі.

Суттєве місце в структурі провідних характеристик
емпатичних здібностей займають показники щодо про-
никаючої здатності в емпатії, що розцінюється як важ-
лива комунікативна властивість, котра надає можливість
створити атмосферу відкритості, довірливості та заду-
шевності, сприяючи налагодженню взаємодії між людь-
ми, які спілкуються під час виконання різних видів, в
тому числі і професійної, діяльності. Отримані дані зас-
відчують той факт, що у дівчат і юнаків, які навчались
на 1 курсі, їх рівень складав відповідно 3,66±0,25 балів
та 3,23±0,30 балів, у дівчат і юнаків, які навчались на 3
курсі - 3,46±0,27 балів (р(t)

1-3
>0,05) та 3,20±0,27 балів

(р(t)
1-3

>0,05), у дівчат і юнаків, які навчались на 5 курсі -
2,66±0,25 балів (р(t)

3-5
<0,01; р(t)

1-5
<0,05) та 2,90±0,28

балів (р(t)
3-5

>0,05; р(t)
1-5

<0,01).
Найвищі за рівнем вираження показники спостері-

гали у студенток і студентів 1 курсу, найнижчі - на зак-
лючному етапі навчання у студенток-випускниць і сту-
дентів-випускників, тобто в цьому разі, найбільша част-
ка осіб з наявністю негативних як із соціально-, так і з
професійно-значущої точок зору, проявів реєструвалась
серед представниць і представників 5 курсу. Цікавим слід
було визнати і той факт, що найбільш суттєві темпи не-
сприятливих за своїм змістом змін досліджуваних по-
казників і у студенток, і у студентів реєстрували впро-
довж терміну навчання на старших курсах. Статистично
значущі віково-обумовлені розбіжності реєструвались
між дівчатами, які перебували на 1 і 5 курсах (р(t)

1-5
<0,01)

та 3 і 5 курсах (р(t)
3-5

<0,05), достовірних статево-обумов-
лених відмінностей не спостерігалось (р(t)

д-ю
>0,05). В

цілому ж протягом періоду навчання у ВМНЗ рівень
вираження показників щодо проникаючої здатності в
емпатії, виходячи із статевих відмінностей, більш ви-
соким, був у юнаків, які перебували на 1 і 3 курсах, та у
дівчат, які перебували на 5 курсі.
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Розглядаючи особливості таких показників емпатич-
них здібностей, як ідентифікація в емпатії, котрі є не-
від'ємним компонентом її високого ступеня і фактично
вміння зрозуміти іншу особу на основі співпереживан-
ня та постановки самого себе на місце партнера, слід
було відзначити, що у дівчат і юнаків, які навчались на
1 курсі, їх рівень складав відповідно 4,06±0,17 балів та
3,56±0,26 балів, у дівчат і юнаків, які навчались на 3
курсі - 3,56±0,24 балів (р(t)

1-3
>0,05) та 3,23±0,24 балів

(р(t)
1-3

>0,05), у дівчат і юнаків, які навчались на 5 курсі -
3,23±0,26 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
<0,05) та 3,20±0,22

балів (р(t)
3-5

>0,05; р(t)
1-5

>0,05).
Найбільш високі за рівнем вираження показники

спостерігали у студенток і студентів 1 курсу, найбільш
низькі - на заключному етапі навчання у закладі медич-
ної освіти у студенток і студентів 5 курсу, тобто, і в цьо-
му разі, найбільша частка осіб з більш суттєвим ступе-
нем вираження негативних як із соціально- , так і з про-
фесійно-значущої точок зору, емпатичних проявів реє-
струвалась серед представниць і представників випус-
кного курсу. Найсуттєвіші темпи змін досліджуваних
показників і у студенток, і у студентів реєстрували впро-
довж терміну навчання на молодших курсах. Статис-
тично значущі віково-обумовлені розбіжності реєстру-
вали між дівчатами, які перебували на 1 і 5 курсах (р(t)

1-

5
<0,05), достовірних статево-обумовлених відмінностей

встановлено не було (р(t)
д-ю

>0,05). Загалом протягом
усього періоду навчання у закладі вищої медичної осв-
іти рівень вираження показників емпатичних здібнос-
тей щодо ідентифікації емпатії, виходячи із статевих
відмінностей, більш високим, був у дівчат.

Зрештою, особливе значення у контексті здійснен-
ня об'єктивної гігієнічної оцінки отриманих даних зай-
мають показники, які відзначають сумарні значення ем-
патичних здібностей представників різних вікових та
статевих груп. Так рівень їх вираження у дівчат і юнаків,
які навчались на 1 курсі, складав відповідно 22,96±0,36
балів та 20,53±0,83 балів, у дівчат і юнаків, які навча-
лись на 3 курсі - 19,76±0,49 балів (р(t)

1-3
<0,001) та

17,93±0,69 балів (р(t)
1-3

<0,05), у дівчат і юнаків, які на-
вчались на 5 курсі - 18,10±0,65 балів (р(t)

3-5
<0,05; р(t)

1-

5
<0,001) та 18,60±0,60 балів (р(t)

3-5
>0,05; р(t)

1-5
>0,05).

Найвищі за рівнем вираження показники спостеріга-
ли у студенток і студентів 1 курсу, найнижчі - у студенток
3 курсу і студентів 5 курсів ВМНЗ, тобто впродовж часу
перебування у закладі вищої медичної освіти їх величи-
ни серед дівчат поступово, проте, в статистично значущій
мірі, зменшувались, серед юнаків спочатку також досто-
вірно зменшувались, згодом дещо зростаючи, однак, не
досягаючи значень, властивих для вихідного рівня.
Найбільш суттєві темпи змін досліджуваних показників і
у студенток, і у студентів реєстрували впродовж часу
навчання на молодших курсах,. Статистично значущі віко-
во-обумовлені розбіжності реєстрували між дівчатами,
які перебували на 1 і 3 курсах (р(t)

1-3
<0,001), 1 і 5 курсах

(р(t)
1-5

<0,001) та 3 і 5 курсах (р(t)
3-5

<0,05), а також між

юнаками, які перебували на 1 і 3 курсах (р(t)
1-3

<0,05),
достовірні статево-обумовлені відмінності спостерігали
серед студентів і студенток 1 курсу (р(t)

д-ю
<0,01) та сту-

дентів і студенток 3 курсу (р(t)
д-ю

<0,05). Загалом протя-
гом часу навчання у закладі вищої медичної освіти рівень
вираженння показників щодо сумарних значень емпа-
тичних здібностей, які сприяють емпатії, більш високи-
ми був у дівчат, які перебували на 1 і 3 курсах, та у юнаків,
які перебували на 5 курсі.

Описані закономірності доповнювали дані структур-
ного аналізу розподілу показників ступеня вираження
досліджуваних характеристик. Так, у структурі їх вели-
чин, що відображували особливості сумарних значень
емпатичних здібностей, і у дівчат, і у юнаків, у більшості
випадків переважала частка показників, які засвідчува-
ли знижений рівень емпатії під час виконання звичної
навчальної (професійно-орієнтованої) діяльності, пито-
ма вага яких серед юнаків-першокурсників становила
83,0%, серед дівчат-третьокурниць і юнаків-третьокур-
сників - 73,3% і 76,7%, серед дівчат-п'ятикурниць і
юнаків-п'ятикурсників - 76,6% і 83,7%. Лише серед
дівчат-першокурсниць їх частка була доволі незначною,
складаючи тільки 26,7%. Питома вага осіб із середнім
рівнем емпатії під час виконання звичної навчальної
(професійно-орієнтованої) діяльності серед дівчат-пер-
шокурсниць і юнаків-першокурсників становила 73,3%
і 3,7%, серед дівчат-третьокурниць і юнаків-третьокур-
сників - 26,7% і 10,0%, серед дівчат-п'ятикурниць і
юнаків-п'ятикурсників - лише 6,7% і 6,7%. Натомість,
частка осіб, котрих відрізняв дуже незначний рівень
емпатії під час виконання звичної навчальної (профес-
ійно-орієнтованої) діяльності серед юнаків-першокурс-
ників становив 13,3%, серед юнаків-третьокурсників -
13,3%, серед дівчат-п'ятикурниць і юнаків-п'ятикурс-
ників - 16,7% і 10,0%. Таким чином, і у разі порівняння
структурних особливостей досліджуваних показників
більш високі значення емпатичних здібностей реєст-
рували серед дівчат-студенток, особливо серед тих, хто
навчався на більш молодших курсах, у порівнянні з їх
ровесниками юнаками-студентами, для яких більш вла-
стивими були менш високі величини емпатичних
здібностей, що підлягали дослідженню.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Одержані в ході проведених досліджень резуль-
тати визначають той факт, що найвищі за рівнем вира-
ження показники сумарних значень емпатичних здібно-
стей спостерігаються у студенток і студентів 1 курсу,
найнижчі - у студенток 3 курсу і студентів 5 курсів ВМНЗ,
тобто впродовж терміну перебування у закладі вищої
медичної освіти їх величини серед дівчат поступово,
проте, в статистично значущій мірі, зменшуються, се-
ред юнаків спочатку також достовірно зменшуються,
згодом дещо зростаючи, однак, не досягаючи значень,
властивих для вихідного рівня. Аналогічні у переважній
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Резюме. В ходе проведенных исследований осуществлена психогигиеническая оценка эмпатических способностей сту-
дентов-стоматологов на этапе обучения в высших медицинских учебных заведениях в контексте определения адаптацион-
ных возможностей и морфофункционального состояния их организма. Полученные результаты определяют тот факт, что
наиболее высокие в соответствии с уровнем выраженности показатели суммарных значений эмпатических способностей
наблюдались у студенток и студентов 1 курса, наиболее низкие - у студенток 3 курса и студентов 5 курсов ВМНЗ, то есть на
протяжении времени пребывания в учреждении высшего медицинского образования их величины среди девушек постепен-
но, однако, в статистически значимой мере, уменьшались, среди юношей сначала также достоверно уменьшались, впослед-
ствии несколько возрастая, но не достигая значений, характерных для исходного уровня. Аналогичные в подавляющем
большинстве случаев данные (за исключением эмоционального канала эмпатии у девушек и рационального канала эмпатии
у юношей) были присущи и для отдельных компонентов эмпатических способностей студенческой молодежи.
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ORGANISM AND LEVELS OF PROFESSIONAL SUIT ABILIT Y
Summary. Іn the course of the research carried psychohygienic assessment of empathic abilities of students-dentists on stage
education in higher medical educational institutions in the context of determining adaptation abilities and morphofunctional state of their
organism. Obtained results is determined by the fact that the highest the level of expression of total values empathic abilities were
observed in first-year students of girls and youths, the lowest - in third-year students-girls and fifth-year students-youths, during the
stay in an institution of higher medical education value of empathic abilities among girls gradually, however, a statistically significant
extent, decreased among boys also significantly decreased at first-year, then increasing slightly, but without reaching the values
inherent to the original level. Similar in most cases (except channel emotional empathy in girls and efficient channel of empathy in
youths) were inherent data for the individual components empathic abilities of students.
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більшості випадків (за винятком емоційного каналу
емпатії у дівчат і раціонального каналу емпатії у юнаків)
дані були властиві і для окремих компонентів емпатич-
них здібностей студентської молоді.

2. Найбільш суттєві темпи змін досліджуваних по-
казників і у студенток, і у студентів реєструються впро-
довж часу навчання на молодших курсах. Рівень вира-
ження показників щодо сумарних значень емпатичних
здібностей протягом періоду навчання у закладі вищої
медичної освіти, виходячи зі статевих відмінностей,
більш високим був у дівчат, які перебували на 1 і 3

курсах, та у юнаків, які перебували на 5 курсі.
Виявлені особливості у подальшому мають бути

враховані в ході розроблення і наукового обґрунтуван-
ня здоров'язберігаючих технологій та створення, на їх
підставі, превентивного освітнього простору у медич-
них вищих навчальних закладах. Крім того, перспекти-
ви подальших досліджень полягають у розробленні,
обґрунтуванні та запровадженні комплексних програм
психогігієнічної корекції та психофізіологічної реабілі-
тації дівчат і юнаків, які здобувають стоматологічний фах,
з урахуванням особливостей їх емпатичних здібностей.
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РЕОЕНЦЕФАЛОГРАФІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ СУДИН ГОЛОВНОГО МОЗКУ У
ПРАЦІВНИКІВ ЛОКОМОТИВНИХ БРИГАД

Резюме. За даними РЕГ судин головного мозку встановили, що машиністи-інструктори мають достатній резерв адапта-
ційно-компенсаторних механізмів, якого вистачає для своєчасної реакції на стрес-фактори, які виникають під час руху
локомотиву. У машиністів локомотивів та їх помічників відмічали вірогідне зниження реосистолічного індексу у FMs та OMd
відведеннях та вірогідне підвищення дикротичного індексу артеріальних судин як у правій сонній та у лівій потиличній
артеріях, так і у венозних судинах лівої потиличної ділянки. У цієї категорії робітників також встановили вірогідне збільшення
показників діастолічного індексу у лівій потиличній артерії та у венозних судинах (FMd) правої сторони. Показники анакро-
тичного індексу у групі спостереження в більшості артеріальних судин мали тенденцію до підвищення, а у венозних судинах
- вірогідно зменшились порівняно до значень контролю, що вказує на гіпертонічний тип РЕГ у машиністів та помічників
машиністів. Машиністи локомотивів та їх помічники, маючи шкідливі звички (паління) та надмірну вагу більш уразливі до
виробничого стресу, що унеможливлює подальшу безпечну роботу осіб відповідних категорій локомотивних бригад.
Ключові слова: професійні навантаження, локомотивні бригади, стрес, шкідливі звички, показники реоенцефалографії.

Вступ
У зв'язку з підвищенням інтенсивності руху на всіх

видах транспорту та реалізацією програми підвищення
безпеки руху питання надійності людського фактора на
транспорті стає особливо актуальним [8].

Професія машиніста та помічника машиніста локо-
мотиву пред'являє підвищені вимоги до психічних вла-
стивостей і якостей організму. Це означає, що не кожна
практично здорова людина після відповідної підготов-
ки зможе успішно оволодіти даною професією та за-
безпечити в подальшому необхідний рівень профес-
ійної надійності та безпеки на залізничному транспорті.

У процесі трудової діяльності на робітників локомо-
тивної бригади впливають шум, вібрація, штучна освіт-
леність робочого місця у темний час доби, електро-
магнітне випромінювання, статична електрика тощо, котрі
відносять до шкідливих факторів в умовах руху. Крім
того, машиністи та їх помічники постійно знаходяться в
умовах нервово-психічного перевантаження з розумо-
вим перенапруженням на фоні монотонної праці з пер-
іодичними емоційними стресами, також у них відмічається
перевантаження аналізаторів (слухового, зорового, так-
тильного). Результатом напруженої праці, з одного боку,
стає розвиток захворювань серцево-судинної та цент-
ральної нервової систем [1, 2, 3], а з іншого, - ці неспри-
ятливі психофізіологічні фактори посилюють дію нега-
тивних виробничих чинників на організм, що може при-
зводити до аварійних ситуацій на залізниці.

Щорічно в Україні відбувається близько 140-150 тех-
ногенних аварій і катастроф регіонального та державно-
го рівнів. Орієнтовна структура надзвичайних ситуацій
техногенного характеру має такий вигляд: аварії з вики-
дами СДОР - 4%, пожежі і вибухи - 19,5%, транспортні
аварії - 17,7%, аварії на системах життєзабезпечення -
17,3%, аварії на радіаційних об'єктах - 8,4%, аварії на
комунальних системах та очисних спорудах - 17,3%, над-
звичайні ситуації на об'єктах інших видів - 15,8% [4, 6].

Актуальність роботи полягає у оцінці функціональ-
ного стану судинної системи у робітників локомотивної

бригади, що необхідно для попередження розвитку
патологій ССС та для оцінки готовності машиністів ло-
комотивів до дій у небезпечних ситуаціях.

Метою дослідження є з'ясування стану судин голов-
ного мозку наприкінці робочої зміни у робітників локо-
мотивних бригад за допомогою еоенцефалографічно-
го методу.

Матеріали та методи
Робота виконана в рамках НОР "Місцеві і центральні

фізіологічні механізми адаптаційно-компенсаторних
реакцій организму", № держреєстрації 013U000014.

Дослідження проводили на базі локомотивного депо
Придніпровської залізниці. Всі досліджувані, відібрані ви-
падковим чином, були розподілені на 2 групи по 30 чо-
ловік. Контрольну групу склали машиністи-інструктори, а
групу спостереження - машиністи й помічники машиністів.
У дослідженнях використовували комплекс Реограф Рео-
Спектр-2 (виробництва "Нейрософт" - Росія).

Усі вихідні дані, отримані при виконанні досліджень,
вводили у базу даних, побудовану за допомогою елек-
тронних таблиць Microsoft Excel та програми Statistica 6.0.
Вірогідними вважали дані при рівні значимості р?0,05.

Результати. Обговорення
Праця робітників локомотивних бригад пов'язана з

певними шкідливими чинниками під час роботи, і це,
безперечно, позначається на їхньому здоров'ї [4, 6]. За
п'ять-шість років роботи машиністом чи помічником
машиніста локомотива у більшості робітників відміча-
ються відхилення у функціонуванні центральної нерво-
вої та серцево-судинної систем [4]. Попередження,
профілактика та виявлення цих відхилень у робітників
локомотивних бригад на ранніх стадіях може зберегти
життя всім учасникам громадського руху.

У даному дослідженні для оцінки стану судин і кро-
вотоку головного мозку використали неінвазивний
інформативний метод реоенцефалографії (РЕГ). За
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даними РЕГ у відведеннях FMs, FMd, OMs, OMd у ма-
шиністів-інструкторів (контрольна група) показники ре-
осистолічного та дикротичного індексів кровотоку го-
ловного мозку були на рівні нормальних значень (рис.
1, 2). У машиністів локомотивів та їх помічників відміча-
лось вірогідне зниження (на 20%) реосистолічного
індексу у басейні артеріальних сонних судин у відве-
деннях FMs та OMd (рис. 1).

Разом із тим, у машиністів локомотивів та їх по-
мічників спостерігалось вірогідне підвищення дикро-
тичного індексу артеріальних судин правої сторони - у
правій сонній артерії (на 8%), у лівій потиличній ар-
терії (на 9%) та у венозних судинах лівої потиличної
ділянки (на 6%) (рис. 2).

Зниження реосистолічного індексу свідчить про упо-
вільнення мозкового кровоточу, а збільшення дикро-
тичного індексу ? про підвищення опору мілких ар-
терій мозку. Виявлені особливості мозкового крово-
обігу у машиністів та їх помічників пов'язані з тим, що
у них відмічається артеріальна гіпертензія (АГ), яка спри-
чиняє порушення кровотоку у судинах. Зауважимо, що
при гіпертонічній хворобі підвищується тонус симпа-
то-адреналінової системи, який впливає не тільки на
тонус артеріол, але й на діяльність серця.

У початковій фазі АГ переважають патологічні фун-
кціональні зміни у роботі серця, і захворювання про-
тікає по типу гіперкінетичного циркулярного синдро-
му. При цьому спостерігається підвищення серцевого
викиду зі збільшенням систолічного й хвилинного об-
'єму крові, розвивається, так звана, систолічна гіпер-
тонія.

Ми припускаємо, що гемодинамичною основою
підвищення артеріального тиску в даному випадку є
підвищений тонус артеріол, обумовлений нервовими
імпульсами, які надходять з центральної нервової сис-
теми по симпатичним шляхах. При цьому артеріаль-
ний тиск підвищується лише у внутрішніх органах і не
поширюється на м'язову тканину.

Показники діастолічного індексу у осіб контрольної
групи також в межах норми (рис. 3), а у машиністів
локомотивів та їх помічників мали тенденцію до підви-
щення і вірогідно (на 8,5%) збільшились у лівій поти-
личні артерії та у 2 рази - у венозних судинах (FMd)
правої сторони.

Анакротичний індекс (АІ) - останній параметр, який
аналізувався в наших реоенцефалографічних дослід-
женнях. Так як загально прийнятої норми цього індек-
су немає, то за норму бралось середнє значення кон-
трольної групи.

Показники анакротичного індексу у більшості арте-
ріальних судин мали тенденцію до підвищення, а у ве-
нозних судинах - вірогідно зменшились порівняно до
значень контролю.

Подібні зміни вказують на гіпертонічний тип РЕГ у
машиністів та помічників машиністів. Тут підвищен-
ний тонус як великих, так і дрібних артерій: тривалість

висхідної частини хвилі сягає до половини тривалості
всієї реографічної хвилі. На висхідній частині з'явля-
ються додаткові зубці, а інцизура і дикротичний зубець
розміщуються у верхній третині хвилі, нерідко фор-
муючи її платоподібну вершину. В цій ситуації макси-
мальних значень набуває величина відношення /Т і
периферичного судинного опору. Вказані зміни суп-
роводжуються ускладненнями венозного відтоку з по-
рожнини черепа у вигляді випуклої низхідної частини
хвилі.

Рис. 1. Показники реосистолічного індексу в групі спосте-
реження та контрольній групі. FMs - ліва сторона, FMd - пра-
ва сторона, OMs - ліва потилична сторона, OMd - права
потилична сторона, х - артеріальні судини, SD- венозні су-
дини; * - достовірно за критерієм Стьюдента при р<0,05
відносно контролю.

Рис. 2. Показники дикротичного індексу в контрольній групі
та групі спостереження. FMs - ліва сторона, FMd - права
сторона, OMs - ліва потилична сторона, OMd - права поти-
лична сторона, х - артеріальні судини, SD- венозні судини;
* - достовірно за критерієм Стьюдента при р<0,05 відносно
контролю.
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Отже, встановлені зміни у судинах головного моз-
ку працівників групи спостереження підтверджують на-
явність гіпертонічної хвороби і легких неврозів у ос-
новного складу локомотивних бригад. Аналізуючи стан
сонних та потиличних судин у машиністів і помічників
машиністів, приходимо до висновку, що артеріальний
кровотік забезпечує потребу у поживних речовинах
та кисні (тільки на 50% - у потиличних судинах і на 60-
64% - у сонних артеріях), через низький рівень крово-

наповнення судин, а вени в свою чергу повністю не
виконують пропускну функцію.

Сонні артерії у досліджених групи спостереження
зазнали суттєвих змін, що привело до легкої (26% ви-
падків - зліва, 50% - справа) та помірної (38% - зліва,
9% - справа) гіповолемії та лівосторонньої асиметрії
(27%>5%). Тонус венозних судин у басейні внутрішніх
сонних сосудів нижчий на 20-30% від тонусу великих
та середніх артерій. Венозний відтік з лівої сторони
порушено у 27% досліджуваних.

Потиличні судини знаходяться у гіршому стані і на-
повнюють кров'ю мозок тільки у 40% чоловіків-ма-
шиністів, мозок інших 60% осіб постійно не отримує
необхідної кількості крові.

Якщо у сонних артеріях переважала лівостороння
асиметрія кровонаповнення, то у потиличних судинах
- переважає лівостороннє наповнення (22,7%>4,5%).
За значеннями тонусу великих і середніх артерій та
тонусу венозних судин у 36,4% машиністів можна го-
ворити про розвиток гіповолемії зліва та правосторон-
ню асиметрію потиличних судин у 31,8% чоловік.

Вивчаючи умови праці робітників локомотивних
бригад та деякі індивідуальні особливості можна ствер-
джувати, що машиністи-інструктори мають достатній
резерв адаптаційно-компенсаторних механізмів, яко-
го вистачає для реакції на стрес-фактори, які виника-
ють на робочому місці. Машиністи локомотивів та їх
помічники, маючи шкідливі звички (паління) та над-
мірну вагу більш уразливі до виробничого стресу. В
першу чергу в них страждає ЦНС та система крові.
Ускладненість кровообігу впливає на фізичний стан
людини, призводячи до розвитку артеріальної гіпер-
тензії та атеросклерозу коронарних артерій, та знижує
швидкість реакції, що може призвести до виникнення
аварійних ситуацій. Отже, шкідливі звички та надмірна
вага унеможливлює подальшу безпечну роботу ма-
шиністів локомотивів та їх помічників, які відповіда-
ють не тільки за своє життя, але й за життя багатьох
інших людей.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. За даними РЕГ встановили, що машиністи-
інструктори мають достатній резерв адаптаційно-ком-
пенсаторних механізмів, якого вистачає для реакцій
на стрес-фактори, які виникають на робочому місці.

2. У машиністів локомотивів та їх помічників
відмічалось вірогідне зниження реосистолічного індек-
су у басейні артеріальних сонних судин у відведеннях
FMs та OMd та вірогідне підвищення дикротичного індек-
су артеріальних судин правої сторони ? у правій сонній
артерії й у лівій потиличній артерії та у венозних суди-
нах лівої потиличної ділянки.

3. Показники діастолічного індексу у машиністів ло-
комотивів та їх вірогідно збільшились у лівій потиличні
артерії та у венозних судинах (басейн FMd) правої сто-

Рис. 3. Показники діастолічного індексу в контрольній групі
та групі спостереження. FMs - ліва сторона, FMd - права
сторона, OMs - ліва потилична сторона, OMd - права поти-
лична сторона , х - артеріальні судини, SD- венозні судини;
* - достовірно за критерієм Стьюдента при р<0,05 відносно
контролю.

Рис. 4. Показники анакротичного індексу в контрольній
групі та групі спостереження. FMs - ліва сторона, FMd - пра-
ва сторона, OMs - ліва потилична сторона, OMd - права
потилична сторона, х - артеріальні судини, SD- венозні су-
дини. * - достовірно за критерієм Стьюдента при р<0,05
відносно контролю.
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рони.
4. Показники анакротичного індексу у групі спосте-

реження в більшості артеріальних судин мали тенден-
цію до підвищення, а у венозних судинах - вірогідно
зменшувались порівняно до значень контролю, що вка-
зує на гіпертонічний тип РЕГ у машиністів та помічників
машиністів.

5. Машиністи локомотивів та їх помічники, маючи

шкідливі звички (паління) та надмірну вагу більш ураз-
ливі до виробничого стресу, що унеможливлює подаль-
шу безпечну роботу осіб відповідних категорій локо-
мотивних бригад.

У ході подальших розробок передбачається вивчен-
ня стану сонних, потиличних та хребетних судин за до-
помогою допплеографічного методу; з'ясування змін у
ССС під час велоергометричних навантажень.

Корженевская Е.Р., Кофан И.Н., Севериновская Е.В.
РЕОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА У РАБОЧИХ
ЛОКОМОТИВНЫХ БРИГАД
Резюме. По данным РЭГ сосудов головного мозга установили, что машинисты-инструкторы имеют достаточный резерв
адаптационно-компенсаторных механизмов, которого хватает для своевременной реакции на стресс-факторы, которые
возникают во время движения локомотива. У машинистов локомотивов и их помощников отмечали достоверное снижение
реосистолического индекса в FMs и OMd отведениях и вероятное повышение дикротического индекса артериальных
сосудов как в правой сонной и левой затылочной артериях, так и в венозных сосудах левой затылочной области. У этой
категории рабочих также установили достоверное увеличение показателей диастолического индекса в левой затылочной
артерии и в венозных сосудах (FMd) правой стороны. Показатели анакротичного индекса в группе наблюдения в большин-
стве артериальных сосудов имели тенденцию к повышению, а в венозных сосудах - к достоверному уменьшению по
сравнению со значениями контроля, что указывает на гипертонический тип РЭГ у машинистов и помощников машинистов.
Машинисты локомотивов и их помощники, имея вредные привычки (курение) и лишний вес более уязвимы к производ-
ственному стрессу, что делает невозможным дальнейшую безопасную работу лиц соответствующих категорий локомо-
тивных бригад.
Ключевые слова: профессиональные нагрузки, локомотивные бригады, стресс, вредные привычки, показатели реоэн-
цефалографии.
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RHEOENCEPHALOGRAPHY STUDY OF THE BLOOD VESSELS OF T HE BRAIN IN WORKERS OF LOCOMOT IVE
BR IGAD ES
Summary. According to REG of cerebral blood vessels found that the train drivers-instructors have the sufficient reserve of adaptive-
compensatory mechanisms, which is enough for the timely response on stress factors which occur during movement of the locomotive.
The drivers of locomotives and their assistants noted the significant decrease rheosystolic index in FMs and OMd leads and the likely
increase in dicrotism index of arterial vessels in both the right and left carotid and occipital arteries and in the veins of the left occipital
region. This category of workers has also established the reliable increase diastolic index on the left occipital artery and venous
vessels (FMd) of the right side. Indicators uncrating index in the monitoring group in most blood vessels had the tendency to increase
and venous vessels significantly decreased compared to control values, indicating that hypertensive type REG drivers and assistant
drivers. Machinists of locomotives and their assistants, having harmful habits (smoking) and excess weight are more vulnerable to
production stress, making it impossible to continue safe operation of persons of the respective categories of locomotive brigades.
Key words: professional load, locomotive crews, stress, bad habits, indicators of rheoencephalography.
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Резюме. У статті розглянуті питання терапевтичної ефективності препарату прогестерон, а саме "Лютеїна" у дозуванні 400
мг/добу інтравагінально у пацієнток з трубно-перитонеальним фактором безпліддя. У таких пацієнток у програмах екстракор-
порального запліднення достовірно збільшується частота настання вагітності при призначенні препарату прогестерону в день
введення тригеру овуляціїї порівняно з початком призначення його в день забору яйцеклітин. Особливо збільшується частота
виношування вагітності при призначенні препарату прогестеронового ряду інтравагінально в день введення тригера овуляції.
Доведено, що у пацієнток з призначенням прогестерону у день тригеру овуляції не було статистично значущих відмінностей за
показниками частоти настання вагітностей та імплантації проти пацієнток з використанням прогестерону у добу пункції фолі-
кулів. Проте, встановлено статистичну вірогідність за кількістю виникнення клінічної вагітності та багатопліддя у пацієнток, що
розпочали застосування прогестерону у терміні тригеру овуляції. Прийом прогестерону в день тригеру овуляції сприяє по-
вноцінній інвазії трофобласта та якісній імплантації, що визначає успішний результат вагітності.
Ключові слова: трубно-перитонеальне безпліддя, прогестерон, екстракорпоральне запліднення, тригер овуляції,
забір яйцеклітин.

Вступ
Проблема неплідного шлюбу на сьогоднішній день

є вкрай актуальною та невирішеною. З розвитком ДРТ
багато пацієнток, які вважалися безнадійно неплідни-
ми, отримали можливість зачаття. Сучасні досягнення
фундаментальних наук дозволили вирішити більшість
проблем, які від самого початку стояли перед репро-
дуктивною медициною та використанням методик ДРТ
[5, 14]. В теперішній час не тільки розроблені нові пре-
парати для стимуляції функції яєчників, але також до-
сягнений великий прогрес в сфері ембріології та ме-
тодиках преімплантаційної діагностики різних генетич-
них мутацій [6, 9]. Однак частота настання клінічної ва-
гітності та пологів живим плодом як і раніше не пере-
вищує 33% та 24,8%. У зв'язку з цим підвищення ефек-
тивності методів ДРТ є актуальним завданням сучасної
репродуктивної медицини [3].

Останнім етапом всіх процедур екстракорпорально-
го запліднення є імплантація бластоцисти після пере-
несення жінці її ембріону [2, 8]. Загально відомо, що
успіх імплантації залежить від часового співвідношен-
ня між стадією розвитку ембріону та періодом рецеп-
тивності ендометрію [1, 4]. Ендометрій піддається пост-
ійним змінам протягом менструального циклу під дією
естрогену та прогестерону у відповідності із змінами їх
концентрації. Для більш успішного настання імплантації
розвиток ендометрію та ембріону повинно бути синх-
ронним [10]. Порушення цього балансу може змінити
сприйнятливість ендометрію та порушити процес імплан-
тації. Значну роль в понятті механізмів збереження ва-
гітності відіграє так зване "вікно імплантації" - нетрива-
лий (3-4 діб) період у середині лютеїнової фази менст-
руального циклу, під час якого відбуваються певні зміни
в клітинах усіх шарів ендометрію [8]. Найбільший вплив
на цей процес має прогестерон, якій забезпечує секре-

торну активність ендометрію, та, за рахунок паракрин-
них, аутокринних, ендокринних механізмів регуляції,
створює благоприємне середовище для розвитку ем-
бріону та його імплантації [11, 12]. Структурні та моле-
кулярні модифікації ендометрію, викликані прогесте-
роном, супроводжуються каскадом експресії генів, які
полегшують або, навпаки, обмежують імплантацію ем-
бріону. Саме прогестерон відіграє роль медіатору в діа-
лозі "ембріон - матка" та модулює експресію багато
чисельних факторів росту, цитокінів та молекул адгезії
в материнсько-плодовому просторі [13, 15].

На сьогоднішній момент існує багато суперечливих
даних щодо терапевтичних режимів введення прогес-
терону в циклах ЕКЗ в рамках підготовки ендометрію
до переносу ембріонів для досягнення прегравідарної
трансформації ендометрію та створення оптимальних
умов як для імплантації, так і для підтримки лютеїнової
фази до настання вагітності та її подальшого збережен-
ня [14]. Поодинокі публікації закордонних науковців про-
понують зміну класичних схем підготовки ендометрію з
додаванням невеликої кількості прогестерону до запла-
нованої дати прогестеронового старту в циклах ЕЗК, а
саме призначення прогестерону пацієнтці в день триге-
ру овуляції, що підвищує частоту настання вагітності [7].

Отже, враховуючи вище приведені дані, метою нашої
роботи стало дослідження ефективності терапевтичних
режимів прогестерону в програмах ЕКЗ шляхом досл-
ідження кількості настання вагітності та аналізу її пере-
бігу та наслідків у жінок з трубно-перитонеальним фак-
тором непліддя.

Матеріали та методи
Для вирішення поставленої мети було проаналізо-

вано частоту настання вагітностей та їх перебіг в сти-
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мульованих циклах у 60 жінок репродуктивного віку з
непліддям. Дослідження проводили на базі НВП ТОВ
"Медівін" м.Вінниці та клініки "Ремеді".

Критеріями включення жінок до основної групи було
діагностовано непліддя трубно - перитонеального ґене-
зу. Для проведення порівняльного аналізу ефективності
терапевтичних режимів прогестерону в програмі ЕКЗ
всі жінки основної групи були поділені на дві підгрупи:

- І підгрупа основної групи - 30 жінок, які отримува-
ли прогестаген у добу тригеру овуляції;

- ІІ підгрупа основної групи - 30 жінок, які отримува-
ли прогестаген у добу пункції фолікулів.

Обстеження пацієнток проводили за спеціально роз-
робленою анкетою, яка включала результати аналізу
гінекологічного та соматичного анамнезу, менструаль-
ної та репродуктивної функції, оцінки даних об'єктив-
ного обстеження, результатів клінічних, лабораторних
та інструментальних досліджень.

Біохімічний скринінг першого триместру вагітності
проводився шляхом визначення асоційованого з вагіт-
ністю плазмового протеїну А (Pregnancy-associated
plasma protein-A - PAPP-A) в комплексі з бета-субоди-
ницею хоріогонічного гонадотропіну людини (бета-ХГЧ).
Дослідження проводилося імунохімічним методом з
електрохемилюмвнвсцентною детекцією (ECLIA) за до-
помогою тест-систем Roshe Diagnostic (Швейцарія).

Комплексне ультразвукове дослідження на ранніх
термінах вагітності включало візуальну оцінку плідного
яйця з визначенням його форми та розмірів, вимірю-
вання середнього внутрішнього діаметру та об’єму
плідного яйця, біометричних параметрів ембріону. Ек-
страембріональні структури аналізувалися по середнь-
ому розміру та будові хоріону, амніону, жовточного
мішка та екзоцелома. Стан вагітної матки оцінували за
товщиною локального гіпертонусу міометрію, наявні-
стю ретрохоріальної гематоми (апарат PHILIPS ATL-HDI
4000, PHILIPS HD 11-XE).

Результати. Обговорення
В основній групі нашого клінічного дослідження було

проаналізовано один з показників результативності
методу ЕКЗ, а саме частота настання вагітності у стиму-
льованих циклах.

Отже, при аналізі вищенаведеного показника було
встановлено, що вагітність (біохімічна та клінічна) була
діагностована у 29 пацієнток (48,3%). Слід зазначити,
що, відповідно до словника термінів ДРТ, під біохіміч-
ною вагітністю (преклінічний спонтанний аборт/вики-
день) слід розуміти випадки настання вагітності, що
підтверджуються лише результатами визначення хорі-
онічного гонадотропіну людини у сироватці крові або
сечі, що не розвиваються у подальшому в клінічну
вагітність. У свою чергу, клінічної вважається вагітність,
факт наявності якої встановлений за допомогою ульт-
расонографічної візуалізації одного або декількох пло-
дових яєць або достовірних клінічних ознак вагітності.

Хотілося б зазначити, що вагітність була діагносто-
вана у 17 жінок з трубно-перитонеальною формою без-
пліддя, які розпочали прийом екзогенного прогестеро-
ну у день тригеру овуляції (56,7%), тоді як у пацієнток,
які розпочали використовувати прогестерону у добу
пункції фолікулів, показник що аналізувався, мав місце
у 12 (40,0%) випадках (ВР 0,72; 95% ДІ [0,44 - 1,19],
Р=0,21) (табл. 1).

Як випливає з даних таблиці 1, загальна частота на-
стання біохімічної вагітності серед усіх пацієнток скла-
дала 10,0%, із них у першій підгрупі 2 випадки, та у
другій - 4 (ВР 0,35, 95% ДІ [0,08 - 1,63], Р=0,18).

Привертав на себе увагу той факт, що серед паціє-
нток які отримували прогестерон "Лютеїна" з початку
тригеру овуляції частота імплантацій була вище - 15
(50%) ніж у другій групі порівняння (початок призна-
чення прогестерону у добу пункції фолікулів) - 26,7%
(ВР 0,68, 95% ДІ [0,45 - 1,03], Р=0,07).

Кількість досягнутих клінічних вагітностей була зна-
чимо нижче у ІІ підгрупі дослідження, ніж серед паціє-
нток, що розпочали прийом прогестерону у день три-
геру овуляції (I підгрупа), 20,0% проти 46,7% (ВР 0,67;
95% ДІ [0,46 - 0,97], Р=0,04).

Цікаво відзначити, що у жінок з трубно-перитоне-
альною формою безпліддя, які отримували прогесте-
рон у добу тригеру овуляції, простежувалася тенденція
до збільшення частоти настання вагітності двійнею 8
випадків (26,7%) із статистично значущою різницею між
підгрупою, у якій пацієнтки отримували вищевказаний
препарат у добу пункції - 2 (6,7%) (ВР 0,76; 95% ДІ [0,62
- 0,99], Р=0,04).

Наочно дані про досягнуті вагітності внутрішньо-мат-
кової локалізації у пацієнток з анамнестичною формою
трубно-перитонеального безпліддя аналізованих
підгруп основної групи свідчили про більш виразну
клінічну ефективність початку прогестеронової підтрим-
ки з моменту тригеру овуляції (ВР 0,67; 95% ДІ [0,46 -
0,97], Р=0,04). До того ж, статистичне достовірне пере-
важання випадків багатоплодової вагітності, може опо-
середковано підтвердити що термін призначення гес-
тагену на добу тригеру овуляції є оптимальним, у по-
рівнянні з призначенням екзогенного прогестерону у
день пункції фолікулів у пацієнток в програмах ЕКЗ.

Відповідно до мети дослідження у пацієнток з до-
сягнутими методом ЕКЗ клінічними вагітностями був
проведений порівняльний аналіз структури та частоти
ускладнень I триместру ґестації як найбільш уразливо-
го періоду для індукованої вагітності. Виявлені при
аналізі особливості перебігу I триместру ґестації в за-
лежності від початку прийому ендогенного прогесте-
рону наведені у таблиці 2.

Отже, при аналізі результатів дослідження, у пацієн-
ток з анамнестичним трубно-перитонеальним без-
пліддям з порівнянною частотою спостерігалися спе-
цифічні ускладнення процедури ЕКЗ. Так, у першій та
другій підгрупах було зафіксовано по 1 випадку пізньо-
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го синдрому гіперстимуляції яєчників середнього сту-
пеня тяжкості в терміні 6-7 та 9-10 тижнів вагітності
відповідно, причому в обох випадках на тлі успішної

імплантації двох перенесених ембріонів.
Найбільш поширеним ускладненням I триместру

вагітності у пацієнток з анамнестичним трубно-перито-
неальним фактором безпліддя обох підгруп була заг-
роза її переривання, що фіксувалась у 13 (65,0%) ви-
падках у загальній популяції. Серед жінок, які отриму-
вали препарати екзогенного прогестерону у добу три-
геру овуляції подібне ускладнення зустрічалось у 8 ви-
падках (57,1%) та у пацієнток, які отримували гестаген у
добу пункції фолікулів - 5 (83,3%), ВР 0,69; 95% ДІ [0,39
- 1,22], Р=0,2. Слід зазначити, що вказане ускладнення
вагітності також відзначалося у всіх випадках при бага-
топлодовій вагітності.

За даними ультразвукового дослідження, відшару-
вання хоріона з формуванням ретрохоріальной гема-
томи спостерігалася у 5 (35,7%) та 4 (66,7%) випадків
загрозливого викидня у I та ІІ підгрупах порівняльного
дослідження, відповідно (ВР 0,54, 95% ДІ [0,22 - 1,32],
Р=0,17).

У жінок з анамнестичним трубно-перитонеальним
фактором безпліддя, які почали отримувати прогесте-
рон у добу тригеру овуляції ранні репродуктивні втрати
були відзначені у 3 (21,4%) випадків: у 1 (7,1%) була
виявлена зупинка розвитку ембріону та його загибель
(багатоплодова вагітність), у 2 (14,2%) стався само-
вільний викидень (багатоплодова вагітність). У пацієн-
ток з аналогічним анамнезом, які почали отримувати
прогестерон у добу пункції фолікулів, переривання ва-
гітності відбулося у 4 (66,7%) випадках: в 2 (33,35%) - в
результаті самовільного викидня (багатоплодова
вагітність), ще у 2 (33,35%) випадках мала місце
вагітність що не розвивалася. Таким чином, показник
відношення ризиків по частоті ранніх репродуктивних
втрат становив 0,32 при 95% ДІ [0,10 - 1,02], Р=0,053,
та вказував на майже достовірну відмінність між підгру-
пами порівняння нашого проспективного дослідження.
Найбільш частіше переривання вагітності відбувалося
у ґестаційному віці 8-12 тижнів.

При проведені аналізу результатів пренатального
скринінгу І триместру вагітності (термін обстеження 10-
13 тижнів вагітності), у жінок, які мали трубно-перито-
неальне непліддя в своєму анамнезі (n=12) та отриму-
вали гестагений препарат у добу тригеру овуляції, рівень
 субодиниці хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ)
та протеїну-А плазми, що асоціювався з вагітністю (ПАПП-
А), були 1,56±0,3 МоМ та 0,84±0,2 МоМ (p<0,05), відпо-
відно. У пацієнток які отримували прогестерон у добу
пункції фолікулів (n=5) вищенаведені показники пери-
натального скринінгу першого триместру, були у ме-
жах 1,47±0,2 МоМ та 0,68±0,2 МоМ відповідно та не мали
статистично-вірогідної відмінності з вагітними жінками
І підгрупи (р > 0,05) (табл. 3).

Окремо, хотілося б зазначити той факт, що у жінок,
які приймали прогестерон у добу тригеру овуляції,
клінічна вагітність у рамках програми ЕКЗ завершилася
пологами живим плодом у 10 (71,4%) випадках, при

Показники, що
досліджувались

Всього
(n=60)

Жінки, які
отримували

прогестаген у
добу тригеру

овуляції (n=30)

Жінки, які
отримували

прогестаген у
добу пункції

фолікулів (n=30)

Абс.ч/%

Частота
вагітностей

29/48,3 17/56,7 12/4 0,0

Біохімічна
вагітність

6/10,0 2/6,7 4/13,3

Частота
імплантацій

23/38,3 15/50,0 8/26,7

Kлінічна
вагітність

20/33,3 14/46,7* 6/20,0

Частота
багатоплідної

вагітності
10/16,7 8/26,7* 2/6,7

Показники, що
досліджувались

Всього
(n=60)

Жінки, які
отримували

прогестаген у
добу тригеру

овуляції (n=30)

Жінки, які
отримували

прогестаген у
добу пункції

фолікулів (n=30)

Абс.ч/%

Загроза
переривання

вагітності
13/65,0 8/57 ,1 5/83,3

Синдром
гіперстимуляції

яєчників
2/10,0 1/7,1* 1/16,7

Вагітність, що не
розвивалася

3/15,0 1/7,1* 2/33,35

Самовільний
викидень

4/20,0 2/14 ,2* 2/33,35

Ранній токсикоз 10/50,0 6/42,9* 4/66,7

Таблиця 1. Оцінка результуючої клінічної ефективності гор-
мональної підтримки у жінок з трубно-перитонеальним без-
пліддям (n=60).

Примітки: * достовірність відмінностей при р<0,05.

Таблиця 2. Аналіз частоти гестаційних ускладнень у І три-
местрі у жінок з трубно-перитонеальним безпліддям, у за-
лежності від режиму призначення прогестерону (n=20).

Примітки: * достовірність відмінностей при р<0,05.

Таблиця 3. Результати перинатального скринінгу у І три-
местрі вагітності у жінок з анамнестичним трубно-перито-
неальним безпліддям (M±m).

Примітки: * достовірність відмінностей при р>0,05.

Показники

Жінки, які
отримували

прогестаген у добу
тригеру овуляції

Жінки, які
отримували

прогестаген у добу
пункції фолікулів

Перинатальний скринінг першого триместру

ХГЛ, МоМ 1,56±0,3* 1,47±0,2

ПАПП-А, МоМ 0,84±0,2* 0,68±0,2

Прогестерон, нмоль/л 16,2± 2,2* 13,4± 1,9
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загальному показнику по групі - 33,3%. У жінок, які от-
римували прогестерон у добу пункції фолікулів, поло-
ги живим плодом мали місце лише у 2 (33,35%) випад-
ках з клінічною вагітністю, при загальному показнику
по групі - 6,7% (ВР 0,43, 95% ДІ [0,16 - 1,17], Р=0,098).

Висновки та перспективи подальших
розробок

Таким чином, результати проведеного дослідження
дозволяють зробити наступні висновки:

1. Прийом прогестерону у добу тригеру овуляції чи
у термін пункції фолікулів не впливає на кількість асп-
ірованих фолікулів, кількість та якість ембріонів, проте
спостерігалася вірогідна перевага призначення геста-
гену у термін тригеру овуляції за показниками кількості
зрілих ооцитів та бластоцист (р <0,05).

2. Призначення екзогенного прогестерону у день
тригеру овуляції не мало статистично значущих
відмінностей по показникам частоти настання вагітнос-

тей та імплантацій перед початком використання геста-
гену у добу пункції фолікулів. Проте, відзначалась ста-
тистична вірогідність по кількості клінічної вагітності та
багатоплідді у пацієнток, що розпочали застосування
прогестерону у термін тригеру овуляції.

3. Початок прийому прогестерону сприяє повноцінній
інвазії трофобласта та якісній імплантації, що визначає
успішний результат вагітності: ранні репродуктивні втрати
були діагностовані майже достовірно рідше (ВР 0,32,
95% ДІ [0,10 - 1,02], Р = 0,053); частота народжень жи-
вим плодом - у 71,4%, проти 33,35%, у пацієнток, які
отримували прогестаген у добу пункції фолікулів.

Запропоноване призначення підтримки лютеїнової
фази в день введення тригеру овуляціїї прогестероно-
вим препаратом "Лютеїна" в дозі 400 мг/добу дозволяє
збільшити частоту імплантації ембріонів та зменшити
частоту самовільних викиднів у програмах допоміжних
репродуктивних технологій, а саме в програмі екстра-
корпорального запліднення.
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Булавенко О.В., Коцюбская И.Ю.
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ Т ЕРАПЕВТИЧЕСКИХ РЕЖИМОВ ПРОГЕСТ ЕРОНА В ПРОГРАММЕ
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО ОПЛОДОТ ВОРЕНИЯ У ЖЕНЩИН С Т РУБНО-ПЕРИТОНЕАЛЬНЫМ ФАКТОРОМ
БЕСПЛ ОД ИЯ
Резюме. В статье рассмотрены вопросы терапевтической эффективности препарата прогестеронового ряда, а именно
"Лютеина" в дозе 400 мг/день интравагинально у пациенток с трубно-перитонеальным фактором бесплодия. У таких
пациенток в программах экстракорпорального оплодотворения отмечалось достоверное увеличение частоты наступления
беременности при назначении препарата прогестерона в день введения тригера овуляции по сравнению с назначением
его в день пункции фолликулов. Особенно увеличивалась частота вынашивания беременности при назначении препарата
"Лютеина" в день введения тригера овуляции. Доказано, что у пациенток с назначенным прогестероном в день тригера
овуляции не было статистически достоверных отличий показателей наступления беременностей и имплантации в сравне-
нии с пациентками, у которых прогестерон вводили в день пункции фолликулов. Однако, установлено статистически досто-
верное отличие по количеству клинической беременности и многоплодных беременностей у женщин, которые начали
принимать прогестерон во время тригера овуляции. Прием прогестерона в день тригера овуляции способствует полноцен-
ной инвазии трофобласта и качественной имплантации, что определяет успешный результат беременности.
Ключевые слова: трубно-перитонеальное бесплодие, прогестерон, ЭКО, тригер овуляции, пункция фолликулов.
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АНТРОПОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Bul avenko O.V., Kotsyubsk a I.Yu.
CLINICAL EFFECTIV OF T HERAPEUT IC REGIMENS OF PROGEST ERONE IN IVF PROGRAMS IN WOMEN WIT H
TUBOPERITONEAL OF INFERT ILIT Y
Summary. The article was discussed the efficacy of treatment dose of progesterone Luteina in the dose 400 gr a day intravaginal
in patients with tuboperitoneal factor of infertility. In patients with tuboperitoneal infertility in IVF who received a progesterone in the day
of the trigger of the ovulation was diagnosed the increase in pregnancy rate compared to patients who received a progesterone in the
day of the puncture of follicles. In particular there has been an increase in the frequency of child bearing in the patients who received
a progesterone in the day of the puncture of follicles. Evaluating the effectiveness of therapeutic regimens of progesterone
prescription in IVF programs by examining pregnancy, analysis of its course and outcomes in women with tubal-peritoneal factor of
infertility. A comparative analysis of pregnancy rate and the flow through the clinical, biochemical and instrumental methods of
research in cycles of stimulation in women of reproductive age with tubo-peritoneal infertility depending of the start of progesterone
injections. It is proved that in patients with injection of progesterone on the day of triggers of ovulation were no statistically significant
differences in rates of pregnancy and implantation compared with patients whom progestogen administered on the day of follicular
puncture. However, there was a statistically significant difference in the number of clinical pregnancy, and multiple pregnancy in a
subgroup of women who started use progesterone in the term of triggers of ovulation. In the study of problem of treatment of tubo-
peritoneal infertility genesis by exploring therapeutic regimens of progestogen prescription in stimulated IVF cycles were found that
using of progesterone in the triggers day of ovulation contributes to a full invasion of trophoblast implantation and quality that defines
a successful outcome of pregnancy.
Key words: tuboperitoneal infertility, progesterone, IVF cycles, trigger of ovulation, follicular puncture.
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РЕГРЕСІЙНІ МОДЕЛІ СОНОГРАФІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ ПЕЧІНКИ,
ЖОВЧНОГО МІХУРА ТА ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ У ПРАКТИЧНО
ЗДОРОВИХ ЖІНОК В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ОСОБЛИВОСТЕЙ БУДОВИ ТІЛА

Резюме. У практично здорових жінок Поділля першого зрілого віку в цілому та при розподілі на вікові групи (до 25 і старше
25 років) на основі особливостей антропо-соматометричних показників із 81 можливої моделі сонографічних параметрів
органів черевної порожнини побудовано лише 7 статистично значущих регресійних моделей з коефіцієнтом детермінації
більшим 0,6 (0 - для жінок першого зрілого віку в цілому; 2 - для жінок від 21 до 25 років, коефіцієнт детермінації 0,602 і 0,603;
5 - для жінок від 26 до 35 років, коефіцієнт детермінації від 0,605 до 0,650). Найбільш часто в побудовані моделі у жінок від 21
до 25 років входили кефалометричні показники та товщина шкірно-жирових складок (по 18,75%), а у жінок від 26 до 35 років
- обхватні розміри тіла (36,1%).
Ключові слова: регресійні моделі, печінка, жовчний міхур, підшлункова залоза, ультразвукове дослідження, жінки,
розміри тіла.

Вступ
УЗД-морфометрія має особливе значення при об-

стеженні пацієнтів із захворюваннями печінки, жовч-
ного міхура і підшлункової залози, ураження яких не-
рідко призводить до незворотних змін в організмі в ціло-
му [12]. Попри те, що метод отримав заслужене виз-
нання як неінвазивний, безпечний, з високою розділь-
ною здатністю, можливістю отримати результати в
мінімальні терміни, він не є пріоритетним для прогно-
зування розмірів внутрішніх органів без побудови рег-
ресійних моделей з урахуванням конституціонального
фактора [2-4].

У ході кількісного аналізу виявляється і обгрунто-
вується залежність одного явища від інших. Власне ка-

жучи, на частку регресійного рівняння покладено зав-
дання вимірювання цієї залежності, в якій причинно-
наслідковий механізм виступає в максимально наочній
формі. Прогноз в цьому випадку краще піддається
змістовній інтерпретації, ніж проста екстраполяція
відмінностей і тенденції відмінностей досліджуваних
показників [1, 7].

При отриманні регресійних моделей стає більш яс-
ним вплив окремих факторів і прогнозист краще ро-
зуміє природу досліджуваного явища. Крім того, рег-
ресійні рівняння створюють базу для розрахункового
експериментування з метою отримання таких важли-
вих для практичної і теоретичної медицини відповідей
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на питання типу "Що буде, якщо ...?" [6].
Мета роботи - побудувати та провести аналіз регре-

сійних моделей нормативних індивідуальних соногра-
фічних параметрів печінки, жовчного міхура та
підшлункової залози, в залежності від особливостей
будови й розмірів тіла практично здорових жінок Под-
ілля першого зрілого віку загалом і різних вікових груп.

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

ціонального медичного університету імені М.І.Пирого-
ва в результаті комплексного обстеження міських жінок
віком від 21 до 35 років, які в третьому поколінні про-
живають на території Подільського регіону України, було
відібрано 126 практично здорових жінок. Комітетом з
біоетики Вінницького національного медичного універ-
ситету імені М.І.Пирогова встановлено, що матеріали
дослідження не заперечують основним біоетичним
нормам Гельсінської декларації, Конвенції Ради Євро-
пи про права людини та біомедицину (1977), відповід-
ним положенням ВООЗ та законам України.

Ультразвукове дослідження органів черевної порож-
нини проводилося за допомогою ультразвукової діагно-
стичної системи "CAPASEE" SSA-220A (Toshiba, Японія)
конвексним датчиком з робочою частотою 3.75 МГц згідно
загальноприйнятої методики [5]. Визначали: косий вер-
тикальний розмір правої частки печінки на вдиху і на
видиху, товщину правої частки печінки на вдиху і на ви-
диху, краніо-каудальний розмір і товщину лівої частки
печінки на вдиху і на видиху, довжину і товщину хвоста-
тої частки печінки; діаметри портальної вени, а також
лівої, правої й середньої печінкової вен; товщину, ши-
рину й висоту головки підшлункової залози, товщину й
висоту тіла підшлункової залози, товщину й висоту хво-
ста підшлункової залози; довжину, ширину й товщину
жовчного міхура, площу поздовжнього й поперечного
перерізу жовчного міхура. Об'єм жовчного міхура підра-
ховували за формулою, яка дозволяє визначити об'єм
еліпсу: V=0,524 x довжину ширину товщину.

Антропометричне обстеження було проведено
згідно зі схемою В.В.Бунака в модифікації П.П.Шапа-
ренка [8]. Для оцінки соматотипу використовували ма-
тематичну схему J.L.Carter і B.H.Heath [9]. Компонент-
ний склад маси тіла визначали за методиками J.Matiegka
[11] та Американського інституту харчування (АІХ) [10].

Для розробки нормативних індивідуальних соногра-
фічних параметрів печінки, жовчного міхура та
підшлункової залози, в залежності від особливостей
будови й розмірів тіла жінок першого зрілого віку за-
галом і різних вікових груп (до та старше 25 років), в
ліцензійному пакеті "STATISTICA 6.1" застосовували
метод покрокового регресійного аналізу.

Результати. Обговорення
При побудові нормативних індивідуальних соногра-

фічних параметрів печінки, жовчного міхура та

підшлункової залози у жінок першого зрілого віку ми
дотримувались наступних вимог: залишкова варіація
повинна бути якомога меншою, що дає можливість
більшій частині варіації пояснювати регресією; частка
загальної дисперсії, яка пояснюється регресією (ко-
ефіцієнт детермінації R2), має бути не менше 0,60; зна-
чення F-критерію мають бути більшими за 2,5; кількість
вільних членів, які включені до поліному повинна бути
мінімальною.

В загальній групі жінок першого зрілого віку нами
взагалі не було побудовано регресійних моделей нор-
мативних індивідуальних сонографічних параметрів
печінки, жовчного міхура та підшлункової залози в за-
лежності від особливостей будови й розмірів тіла з
коефіцієнтом детермінації R2 більшим, ніж 0,60.

У жінок 21-25 років залежна змінна моделі товщини
правої частки печінки на видиху на 60,2% залежить від
сумарного комплексу антропо-соматотипологічних по-
казників, включених до регресійного поліному (ко-
ефіцієнт детермінації R2=0,602). Всі коефіцієнти цієї
моделі і незалежна змінна мають достатньо високу до-
стовірність. Враховуючи те, що F=14,19, що перевищує
розрахункове значення критерію Фішера (F критичне
дорівнює 8,75), ми можемо стверджувати, що регрес-
ійний лінійний поліном високозначущий (р<0,001), що
підтверджується і результатами дисперсійного аналізу.
Модель має вигляд наступного лінійного рівняння:

товщина правої частки печінки на видиху (жінки 21-25
років) = 147,7 + 1,55 x масу тіла + 3,23 x найбільшу
довжину голови - 6,35 x ширину дистального епіфіза
(ШДЕ) стегна + 1,56 x міжостьовий розмір таза - 2,18 x
міжвертлюговий розмір таза - 1,52 x товщину шкірно-
жирової складки (ТШЖС) під лопаткою - 0,66?висоту
пальцевої точки - 2,42 x ширину обличчя,

де (тут і в подальшому) маса тіла - в кг; розміри голови
- в см; ШДЕ довгих трубчастих кісток кінцівок - в см; розміри
таза - в см; ТШЖС - в мм; поздовжні розміри - в см.

У жінок 21-25 років залежна змінна моделі ширини
хвостатої частки печінки на 60,3% залежить від сумарно-
го комплексу антропо-соматотипо-логічних показників,
включених до регресійного поліному (коефіцієнт де-
термінації R2=0,603). Більшість коефіцієнтів цієї моделі
і незалежна змінна мають достатньо високу достовірність,
лише для типу соматотипу p>0,05. Враховуючи те, що
F=17,57, що перевищує розрахункове значення крите-
рію Фішера (F критичне дорівнює 7,81), ми можемо
стверджувати, що регресійний лінійний поліном висо-
козначущий (р<0,001), що підтверджується і результа-
тами дисперсійного аналізу. Модель має вигляд наступ-
ного лінійного рівняння:

ширина хвостатої частки печінки (жінки 21-25 років) =
48,23 - 0,39 x ТШЖС на передній поверхні плеча + 0,31
x масу тіла - 0,23 x ТШЖС на животі - 1,54 x ШДЕ гомі-
лки - 0,34 x обхват голови - 0,14 x обхват грудної клітки
на вдиху - 0,21 x тип соматотипу,

де (тут і в подальшому) обхватні розміри - в см; тип
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соматотипу - ендоморфи (1), мезоморфи (2), екомор-
фи (3), екто-мезоморфи (4), ендо-мезоморфи (5), се-
редній проміжний соматотип (6).

У жінок 26-35 років залежна змінна моделі косого
вертикального розміру правої частки печінки на видиху на
60,5% залежить від сумарного комплексу антропо-со-
матотипологічних показників, включених до регресій-
ного поліному (коефіцієнт детермінації R2=0,605).
Більшість коефіцієнтів цієї моделі мають достатньо ви-
соку достовірність, лише для незалежної змінної
(Intercpt), найбільшої довжини голови і обхвата грудної
клітки в спокійному стані p>0,05. Враховуючи те, що
F=11,17, що перевищує розрахункове значення крите-
рію Фішера (F критичне дорівнює 7,51), ми можемо
стверджувати, що регресійний лінійний поліном висо-
козначущий (р<0,001), що підтверджується і результа-
тами дисперсійного аналізу. Модель має вигляд наступ-
ного лінійного рівняння:

косий вертикальний розмір правої частки печінки на
видиху (жінки 25-36 років) = - 30,67 + 2,35 x зовнішню
кон'югату таза + 2,67 x ТШЖС на грудях + 3,85 x найб-
ільшу ширину голови + 1,95 x найбільшу довжину го-
лови - 1,79 x ТШЖС на задній поверхні плеча + 1,33 x
обхват грудної клітки на видиху - 0,92 x обхват грудної
клітки в спокійному стані.

У жінок 26-35 років залежна змінна моделі товщини
правої частки печінки на видиху на 60,7% залежить від
сумарного комплексу антропо-соматотипологічних по-
казників, включених до регресійного поліному (ко-
ефіцієнт детермінації R2=0,607). Більшість коефіцієнтів
цієї моделі і незалежна змінна мають достатньо високу
достовірність, лише для обхвата грудної клітки на види-
ху p>0,05. Враховуючи те, що F=10,37, що перевищує
розрахункове значення критерію Фішера (F критичне
дорівнює 7,47), ми можемо стверджувати, що регресій-
ний лінійний поліном високозначущий (р<0,001), що
підтверджується і результатами дисперсійного аналізу.
Модель має вигляд наступного лінійного рівняння:

товщина правої частки печінки на видиху (жінки 25-36
років) = 57,47 + 2,23 x зовнішню кон'югату таза + 2,74 x
ТШЖС на грудях - 2,05 x ТШЖС на задній поверхні пле-
ча + 0,53 x ТШЖС на животі + 1,36 x передньо-задній
розмір грудної клітки - 0,68 x обхват стегна + 0,39 x
обхват грудної клітки на видиху,

де (тут і в подальшому) діаметри тулуба - в см.
У жінок 26-35 років залежна змінна моделі ширини

хвостатої частки печінки на 65,0% залежить від сумар-
ного комплексу антропо-соматотипо-логічних показ-
ників, включених до регресійного поліному (коефіцієнт
детермінації R2=0,650). Всі коефіцієнти цієї моделі і не-
залежна змінна мають достатньо високу достовірність.
Враховуючи те, що F=13,79, що перевищує розрахун-
кове значення критерію Фішера (F критичне дорівнює
7,52), ми можемо стверджувати, що регресійний
лінійний поліном високозначущий (р<0,001), що
підтверджується і результатами дисперсійного аналізу.

Модель має вигляд наступного лінійного рівняння:
ширина хвостатої частки печінки (жінки 25-36 років) = -

33,73 + 1,73 x найбільшу ширину голови + 0,28 x висо-
ту надгруднинної точки - 0,43 x ширину плечей -
4,13?ШДЕ гомілки + 1,08 x обхват кисті + 0,83 x най-
меншу ширину голови + 0,38 x ТШЖС на грудях.

У жінок 26-35 років залежна змінна моделі товщини
жовчного міхура на 62,1% залежить від сумарного комп-
лексу антропо-соматотипологічних показників, включе-
них до регресійного поліному (коефіцієнт детермінації
R2=0,621). Більшість коефіцієнтів цієї моделі і незалежна
змінна мають достатньо високу достовірність, лише для
обхвата стегна p>0,05. Враховуючи те, що F=11,47, що
перевищує розрахункове значення критерію Фішера (F
критичне дорівнює 7,49), ми можемо стверджувати, що
регресійний лінійний поліном високозначущий
(р<0,001), що підтверджується і результатами дисперс-
ійного аналізу. Модель має вигляд наступного лінійного
рівняння:

товщина жовчного міхура (жінки 25-36 років) = - 25,15
+ 0,24 x обхват грудної клітки в спокійному стані + 0,73
x обхват гомілки у нижній третині - 0,87 x обхват шиї +
15,56 x площу поверхні тіла + 0,58 x обхват плеча в
напруженому стані - 0,28 x масу тіла + 0,28 x обхват
стегна,

де (тут і в подальшому) площа поверхні тіла - в м2.
У жінок 26-35 років залежна змінна моделі ширини

хвоста підшлункової залози на 64,6% залежить від су-
марного комплексу антропо-соматотипологічних показ-
ників, включених до регресійного поліному (коефіцієнт
детермінації R2=0,646). Більшість коефіцієнтів цієї мо-
делі мають достатньо високу достовірність, лише для
незалежної змінної (Intercpt) p>0,05. Враховуючи те, що
F=10,49, що перевищує розрахункове значення крите-
рію Фішера (F критичне дорівнює 8,46), ми можемо
стверджувати, що регресійний лінійний поліном висо-
козначущий (р<0,001), що підтверджується і результа-
тами дисперсійного аналізу. Модель має вигляд наступ-
ного лінійного рівняння:

ширина хвоста підшлункової залози (жінки 25-36 років)
= - 7,70 - 1,06 x ТШЖС на передній поверхні плеча +
9,41 x площу поверхні тіла - 0,20 x обхват грудної клітки
в спокійному стані + 1,52 x бхват плеча в спокійному
стані - 0,40 x м'язовий компонент маси тіла, визначений
за формулою АІХ + 0,76 x найменшу ширину голови -
0,45 x міжвертлюговий розмір таза + 0,67 x обхват кисті,

де компоненти маси тіла - в кг.
Таким чином в загальній групі жінок першого зріло-

го віку із 27 можливих не побудовано жодної моделі
сонографічних параметрів органів черевної порожнини
з коефіцієнтом детермінації більшим 0,6; у жінок від
21 до 25 років побудовано лише 2 моделі (товщини
правої частки печінки на видиху та ширини хвостатої
частки печінки, відповідно R2 = 0,602 і 0,603); у жінок
від 26 до 35 років побудовано 5 моделей (косого вер-
тикального розміру та товщини правої частки печінки
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на видиху, ширини хвостатої частки печінки, товщини
жовчного міхура, ширини хвоста підшлункової залози,
R2 від 0,605 до 0,650).

При аналізі побудованих моделей з коефіцієнтом
детермінації більшим 0,6 встановлено наступний відсо-
ток входження до моделей груп антропо-соматотипо-
логічних показників: у жінок від 21 до 25 років - кефа-
лометричні 18,75%, тотальні 12,5%, поздовжні 6,25%,
обхватні 12,5%, діаметри 12,5%, ШДЕ 12,5%, ТШЖС
18,75%, соматотипологічні 6,25%, компонентний склад
маси тіла 0%; у жінок від 26 до 35 років - кефаломет-
ричні 13,9%, тотальні 8,3%, поздовжні 2,8%, обхватні
36,1%, діаметри 13,9%, ШДЕ 2,8%, ТШЖС 19,4%, сома-
тотипологічні 0%, компонентний склад маси тіла 2,8%.

У побудованих І.В.Гунасом, Н.В.Белік і С.В.Прокопенко
[4] моделях ехорозмірів печінки у здорових міських
підлітків Поділля було визначено, що у них найчастіше
входять ознаки, які характеризують ступінь розвитку
жирового компонента, що є свідченням незбалансова-
ності організму підлітків.

Мельник М.П.
РЕГРЕССИОННЫЕ МОДЕЛИ СОНОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТ РОВ ПЕЧЕНИ, ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ И
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ПРАКТ ИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЖЕНЩИН В ЗАВИСИМОСТИ ОТ
ОСОБЕННОСТЕЙ СТРОЕНИЯ ТЕЛА
Резюме. У практически здоровых женщин Подолья первого зрелого возраста в целом и при разделении на возрастные
группы (до 25 и старше 25 лет) на основе особенностей антропо-соматометрических показателей из 81 возможной модели
сонографических параметров органов брюшной полости построено лишь 7 статистически значимых регрессионных моде-
лей с коэффициентом детерминации большим 0,6 (0 - для женщин первого зрелого возраста в целом; 2 - для женщин от 21
до 25 лет, коэффициент детерминации 0,602 и 0,603; 5 - для женщин от 26 до 35 лет, коэффициент детерминации от 0,605 до
0,650). Наиболее часто в построенные модели у женщин от 21 до 25 лет входили кефалометрические показатели и
толщина кожно-жировых складок (по 18,75%), а у женщин от 26 до 35 лет - обхватные размеры тела (36,1%).
Ключевые слова: регрессионные модели, печень, желчный пузырь, поджелудочная железа, ультразвуковое исследо-
вание, женщины, размеры тела.
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REGRESSION MODELS OF SONOGRAPHIC PARAMET ERS OF LIVER, GALLBLADDER AND PANCREAS IN
PRACT ICALLY HEALT HY WOMEN DEPENDING ON THE CHARACTERIST ICS OF T HE BODY ST RUCT URE
Summary. In practically healthy women of Podillya of the first adulthood in general and in the distribution on age groups (under 25
and over 25 years) on the basis of features anthropo-somatometric performance from 81 possible model of sonographic parameters of

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У практично здорових жінок віком від 26 до 35
років побудовано більшу кількість статистично значу-
щих моделей сонографічних параметрів органів черев-
ної порожнини з коефіцієнтом детермінації більшим
0,6 ніж у жінок віком від 21 до 25 років (відповідно 5
моделей з коефіцієнтом детермінації від 0,605 до 0,650,
проти 2 моделей з коефіцієнтом детермінації 0,602 і
0,603).

2. Найбільш часто до побудованих моделей вхо-
дять: у жінок від 21 до 25 років - кефалометричні по-
казники та ТШЖС (по 18,75%); у жінок від 26 до 35 років
- обхватні розміри тіла (36,1%).

Отримані результати дозволяють отримати морфо-
логічний норматив деяких сонографічних параметрів
органів черевної порожнини в аспекті їх зв'язків з кон-
ституціональними особливостями людини, що в подаль-
ших дослідженнях слугуватиме банком даних при вив-
ченні різноманітної патології даних органів.

Список літератури
1. Алгоритмы и анализ медицинских

данных /В.А.Хромушин, А.А.Хадар-
цев, В.Ф.Бучель, О. В. Хромушин. -
Тула: Изд-во "Тульский полигра-
фист", 2010. -123 с.

2. Горбунов Н. С. Абдоминальная ант-
ропология (методологические аспек-
ты и основные положения) / Н. С.
Горбунов // Современные пробле-
мы абдоминальной антропологии:
юбил. сб. науч. тр. Красноярск,
2001. - С. 11-14.

3. Гумінський Ю. Й. Спосіб моделюван-
ня індивідуальних лінійних
розмірів внутрішніх органів люди-
ни в нормі / Ю. Й. Гумінський //
Вісник морфології. - 1997. - Т. 3, №
2. - C. 148-149.

4. Гунас І. В. Моделювання індивіду-
альних ехопараметрів печінки,
підшлункової залози, селезінки і
жовчного міхура методом покроко-

вого регресійного аналіза у здорових
міських підлітків Поділля / І. В. Гу-
нас, Н. В. Белік, С. В. Прокопенко //
Світ медицини та біології. - 2006. -
№ 2. - С. 12-15.

5. Митьков В. В. Клиническое руковод-
ство по ультразвуковой диагности-
ке в пяти томах / В. В. Митьков. -
М.: Видар, 1996. - Т. 1. - 336 с.

6. Новиков Д. А. Статистические методы
в медико-биологическом экспери-
менте (типовые случаи) / Д. А. Но-
виков, В. В. Новочадов. - Волгоград:
Издательство ВолГМУ, 2005. - 84 с.

7. Применение методов статистического
анализа для изучения обществен-
ного здоровья и здравоохранения /
Под ред. чл.-корр. РАМН, проф. В.
З. Кучеренко. - М., "Гэотар-Медиа",
2007. - 192 с.

8. Шапаренко П. П. Антропометрія / П.
П. Шапаренко. - Вінниця, 2000. -

71 с.
9. Carter J. The Heath-Carter antropometric

somatotype. Instruction manual /
Carter J. ; [revised by J.E.L.Carter]. -
Department of Exercise and Nutritional
Sciences San Diego State University.
CA. U.S.A., March 2003. - 26 p.

10. Heymsfield S. B. Anthropometric
measurement of muscle mass: revised
eyuatiens for calculating bone-free arm
muscle area / S. B. Heymsfield // Am.
J. Clin. Nutz. - 1982. - Vol. 36, № 4. -
Р. 680-690.

11. Matiegka J. The testing of physical
effeciecy / J. Matiegka // Amer. J.
Phys. Antropol. - 1921. - Vol. 2, № 3. -
P. 25-38.

12. Meckler U. Sonographishe
Differentialdiagnostik - Systematischer
Atlas: Abdomen - Urogeni-taltrakt -
Halsorgane - Koln / U. Meckler // Dt.
Arzte-Verl., 1997. - Р. 320.

299



“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2016, №2, Т.22

АНТРОПОЛОГІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

abdominal organs built only 7 statistically significant of regression models with a coefficient of determination more than 0.6 (0 - for
woman of the first adulthood in general, 2 - for women from 21 to 25 years, the coefficient of determination 0.602 and 0.603, 5 - for
women from 26 to 35 years, the coefficient of determination of 0.605 to 0.650). Most often in built models for women from 21 to 25
years were cephalometric parameters and thickness of skin and fat folds (by 18.75%), while women from 26 to 35 years - encompassing
body size (36.1%).
Key words: regression models, liver, gallbladder, pancreas, ultrasound, women, body size.
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РОЛЬ ІНТЕГРАЛЬНИХ МАРКЕРІВ ЛЕЙКОГРАМИ У ХВОРИХ З
ФЛЕГМОНАМИ ШИЇ В ОБ'ЄКТИВІЗАЦІЇ СТУПЕНЮ ЕНДОТОКСИКОЗУ

Резюме. Метою дослідження було вивчити динаміку індексів ендогенної інтоксикації у хворих з флегмонами шиї на фоні
лікування багатокомпонентною сорбційною нанокомпозицією "Метроксан". З цією метою були сформовані 2 групи хворих. До
основної групи ввійшли 84 пацієнти, при лікуванні яких використовували метроксан, у групі контролю (57 хворих) - багато-
компонентні мазі на гідрофільній основі. Весь комплекс інтегральних індексів ендотоксикозу на початку лікування виявив
важку ендогенну інтоксикацію, проте, починаючи з кінця першого тижня спостерігалася виражена позитивна динаміка дос-
ліджуваних маркерів, більш інтенсивна в основній групі у порівнянні з контрольною (в середньому на 32%). Достовірно було
встановлено, що сорбційна композиція, яку вивчали, у порівнянні з традиційним застосуванням мазей виявилася ефектив-
нішою у лікуванні хворих з флегмонами шиї.
Ключовi слова: флегмона шиї, індекси інтоксикації, лейкограма, вульнеросорбція.

Вступ
Робота є частиною комплексної наукової теми ка-

федри хірургії №1 Вінницького національного універ-
ситету імені М.І.Пирогова "Розробка та удосконалення
новітніх технологій в хірургічному лікуванні та проф-
ілактиці післяопераційних ускладнень у хворих з зах-
ворюваннями органів черевної та грудної порожни-
ни", УДК 001.895:[617.542+617.55]:616 - 089.168. Го-
ловним патогенетичним компонентом загальної реакції
організму на запалення є синдром ендогенної інток-
сикації, показниками якого, окрім загальноклінічних
даних, які часто бувають виражені недостатньо, мо-
жуть бути і чисельні індекси ендогенної інтоксикації
[4, 7]. Вивчення інтегральних маркерів системної за-
пальної відповіді, використовуючи загальний аналіз
крові з лейкоцитарною формулою, дозволяє опера-
тивно оцінити стан хворого на будь-якому рівні надан-
ня медичної допомоги [5, 6]. Динаміка лейкоцитарних
показників неспецифічної і специфічної реактивності
у хворих з флегмонами шиї (ФШ), у тому числі уск-
ладнених медіастинітом, сьогодні вивчена недостат-
ньо повно, хоча в інших дослідженнях виявляє високу
діагностичну і прогностичну цінність [2, 3].

Метою даної роботи було оцінити динаміку індексів
ендогенної інтоксикації у хворих з флегмонами шиї
на фоні лікування багатокомпонентною сорбційною
нанокомпозицією "Метроксан".

Матеріали та методи
Досліджені пацієнти з ФШ у кількості 141 особи були

розподілені на дві групи. В основну групу ввійшли 84
пацієнти, при лікуванні яких в комплекс корегуючих
заходів включали метод місцевої сорбентотерапії за
допомогою нанодисперсної композиції з антимікроб-
ною активністю "Метроксан". Для місцевої дії на гнійні
рани у групі контролю (57 хворих) традиційно викори-
стовували багатокомпонентні мазі на гідрофільній ос-
нові. Істотних відмінностей у статевому та віковому
складі обох груп не було: середній вік в основній групі
становив 49,8±16,48, у контрольній - 42,54±15,8 роки.
Чоловіків було відповідно 56,6% проти 64,9%, жінок -
43.4% проти 35,1%. У 68 (48,2%) досліджених ФШ ус-
кладнились гострим низхідним медіастинітом.

Вибір лейкоцитарних маркерів спирався на класи-
фікацію Овсяннікової Т.В. (2007 р) [6]. Для досліджен-
ня рівня і динаміки ендогенної інтоксикації вивчалися
лейкоцитарний індекс інтоксикації Кальф-Каліфа (ЛІІ),
ядерний індекс Даштаянца (ЯІ) та індекс зсуву лейко-
цитів крові (ІЗЛК). Серед показників неспецифічної
реактивності увагу звертали на індекс співвідношення
нейтрофілів і лімфоцитів В.М.Угрюмова (ІСНЛ), який
ще називають індексом Кребса, індекс співвідношен-
ня нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ), індекс співвідно-
шення лімфоцитів і еозинофілів (ІСЛЕ). Для об'єктив-
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ної оцінки активності запалення були використані індекс
співвідношення лейкоцитів і ШОЕ (ІСЛШОЕ) та лімфо-
цитарно-гранулоцитарний індекс (ЛГІ). Отримані дані
показників ендотоксикозу порівнювали між собою та з
нормальними інтегральними гематологічними марке-
рами у хірургічних хворих, представленими у монографії
Годлевського А.І., Саволюка С.І. (2015 р) [1].

Результати досліджень аналізували математичним
методом за допомогою прикладних програм Microsoft
Office Excel. Достовірність даних для незалежних вибі-
рок розраховували за t-критерієм Student (при розподілі
масивів, близьких до нормальних), або U-критерієм
Wilcoxon-Mann-Whitney при нерівномірному розподілі.
Різницю вважали достовірною при р<0,05.

Результати. Обговорення
Значення ЛІІ у перші 2 доби післяопераційного пе-

ріоду відповідали важкому ступеню ендогенної інток-
сикації, а починаючи з 3-5 дня - ступеню середньої
важкості, що свідчило про компенсацію імунологічної
недостатності в динаміці (за Чаленко В.В. та ін., 1998
р.) [1], як видно з таблиці 1. На 9-14 добу в основній
групі функція імунітету вже була розцінена як задов-
ільна (1,68±0,21), а в контрольній ще залишалася у
компенсованому напруженні (3,09±0,68). Причому в
першій групі хворих ЛІІ був на 45,6% (р<0,05) нижчий
у порівнянні з другою (контрольною) групою, що доз-
воляє судити про суттєву позитивну динаміку цього
маркера в процесі лікування. Показники ІЗЛК та ЯІ на
початку лікування також вказували на важку ступінь
гнійного запалення, але в кінці післяопераційного пе-
ріоду в основній групі досягли нормальних величин:
ІЗЛК тут становив 2,19±0,53 (що
на 45% (р<0,05) нижче, ніж у
групі порівняння), ЯІ знизився на
33,3% і склав 0,06±0,01 (у по-
рівнянні з 0,09±0,01 у конт-
рольній групі). Позитивна дина-
міка була простежена і в індек-
сах неспецифічної реактивності
організму наприкінці другого тиж-
ня лікування: ІСНМ у першій групі
(10,43±2,56) досягнув нормаль-
них значень і зменшився на
23,8% (р>0,05) у порівнянні з
контрольною (13,69±3,97).  Ана-
логічно ІСНЛ знизився на 24,3%
(р<0,05), а ІСЛЕ - на 25.5%
(р<0,05). Причому дані показни-
ки в основній групі наприкінці
спостереження також знаходи-
лись у фізіологічних межах: ІСНЛ
- 3,02±0,37 проти 3,99±0,31, і
ІСЛЕ - 8,67±1,01 проти 11,63±1,1
в контрольній.

Серед індексів активності за-

палення була виявлена подібна до попередньої кар-
тина. Нормалізація ЛГІ в першій групі наступила вже
на першому тижні (3,78±0,31 проти 2,73±0,38 в іншій
групі), і в кінці другого тижня ЛГІ хворих, лікованих
багатокомпонентною сорбційною композицією, зріс на
27,1% (р<0,05) у порівнянні з пацієнтами контролю
(4,08±0,23 і 3,21±0,37). Підвищення показників ІСЛШОЕ
протягом першого тижня після операції вище норми
свідчило про приєднання аутоімунного компонента
запалення, що цілком можливе при важкому ступені
ендотоксикозу і активній резорбції некротичних мас з
осередку гнійного вогнища. Проте і ІСЛШОЕ на 9-14
добу також продемонстрував явну позитивну динамі-
ку: в основній групі він знизився на 30,6% (р<0,05),
склавши 3,59±0,36 у контрольній групі і 2,49±0,41 в
основній. Щодо довірчих відмінностей у вихідних зна-
ченнях вивчених показників, то їх встановлено не було.
В ході лікування позитивна еволюція вказаних констант
спостерігалась у хворих обох груп. Разом із тим, інтен-
сивність динаміки відрізнялась залежно від обраних
лікувальних підходів. Статистично значимі відмінності
починали достовірно визначатися на початку 3-5 доби
післяопераційного періоду. Статистично достовірних
відмінностей по групах у значеннях рівня ендогенної
інтоксикації на 6-8 добу виявлено за всіма порівнюва-
ними показниками. Такого часу здебільшого було до-
статньо для досягнення помітного дезінтоксикаційно-
го і протизапального ефекту у хворих основної групи.
З наведеної таблиці випливає, що найкраще висвіт-
люють динаміку ендотоксикозу ЛІІ, ЯІ, ІСНЛ, ІСЛЕ, ЛГІ
та ІЛШОЕ. На 9-14 добу у порівнюваних групах за да-
ними маркерами була встановлена статистична

Таблиця 1. Динаміка змін показників ендогенної інтоксикації у хворих з ФШ.

Приміт ки: *р<0,05 у порівнянні з нормальними значеннями відповідних показ-
ників; **р<0,05 у порівнянні з відповідними значеннями  у основній групі; ***р<0,05
у порівнянні з нормальними значеннями відповідних показників і у порівнянні з
відповідними значеннями  у основній групі.

Показники Групи
Строки спостереження в післяопераційному періоді

1-2 доба 3-5 доба 6-8 доба 9-14 доба

ЛІІ
Осн.

Kонтр.
11,92±1,12*
10,37±0,95*

4,29±0,53*
6,37±0,89***

2,61±0,26*
3,52±0,37***

1,68±0,21
3,09±0,68**

ЯІ
Осн.

Kонтр.
0,51±0,11*
0,41±0,09*

0,27±0,03*
0,31±0,02*

0,14±0,01*
0,17±0,01***

0,06±0,01
0,09±0,01**

ІЗЛK
Осн.

Kонтр.
6,31±1,23*
6,4±1,25*

4,79±0,49*
5,4±1,02*

3,56±0,59
4,82±0,23***

2,19±0,53*
3,98±0,72***

ІСНМ
Осн.

Kонтр.
36,58±3,09*
29,11±2,98*

22,13±2,11*
29,59±3,11***

11,12±2,2
18,69±3,11**

10,43±2,56
13,69±3,97

ІСНЛ
Осн.

Kонтр.
12,47±1,12*
11,37±0,95*

6.86±0.53*
6.97±0.89*

4,44±0,59*
5,99±0,51***

3,02±0,37
3,99±0,31**

ІСЛЕ
Осн.

Kонтр.
16,09±1,08*
19,05±1,18*

14,01±1,01*
17,11±1,18***

12,35±1,21*
 15,73±1,19***

8,67±1,01
11,63±1,1**

ЛГІ
Осн.

Kонтр.
1,85±0,45*
1,92±0,53*

2,95±0,32*
2,05±0,49*

3,78±0,31
2,73±0,38***

4,08±0,23
3,21±0,37**

ІЛШОЕ
Осн.

Kонтр.
4,98±0,46*
4,28±0,43*

3,78±0,38*
5,19±0,56*

2,67±0,41
4,07±0,57***

2,49±0,41
3,59±0,36***
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відмінність (р<0,05), в той час як при порівнянні з нор-
мальними значеннями відповідних показників серед
всіх досліджень статистично достовірної різниці не
було виявлено (окрім контрольної групи ІЛШОЕ). До
речі, згідно дослідження Матолич У.Д. зі співавторами
у 2013 р. ІСНЛ найбільш точно відображає інформа-
цію про неспецифічну реактивність у хворих з одон-
тогенними флегмонами [5]. Під час вивчення ІЗЛК двох
груп довірча відмінність встановлена як у порівнянні з
відповідними значеннями в контрольній і основній
групах, так і у порівнянні з нормальними показниками
даних констант в обох групах, що свідчить про деяке
відхилення від довірчого інтервалу норми.

Аналіз ІСНМ не дозволив розглядати його у вигляді
об'єктивного маркеру протиінфекційного захисту, адже
в кінці лікування жодної статистичної значимості по
цьому критерію виявлено не було, хоча в основній
групі він і наблизився до нормальних своїх показників
(10,43±2,56 проти 11,83±1,31). Проте, T.Bhat зі співав-
торами у 2013 році розглядають високі значення ІСНЛ
в якості незалежного засобу прогнозування смертності,
яка асоціююється з жорсткістю судин [8].

Отже, весь досліджений комплекс інтегральних
індексів ендотоксикозу лейкограми крові на початку
лікування виявив інтенсивний, активний перебіг запа-
лення, важку ендогенну інтоксикацію, а також макси-
мальне напруження неспецифічної імунологічної ре-
активності організму пацієнтів. Проте починаючи з кінця
першого тижня спостерігалася виражена позитивна
динаміка досліджуваних маркерів (в основній групі у
порівнянні з контрольною в середньому на 32%): ос-

танні максимально наблизились до своїх нормальних
значень. Проведений обрахунок індексів розширено-
го загального аналізу крові виявився досить інформа-
тивним для оцінки перебігу ендогенної інтоксикації у
хворих з ФШ, адже позитивна динаміка простежува-
лась також і в об'єктивному, і у суб'єктивному станах
пацієнтів. Окрім того, дані показники є завжди доступ-
ними для спостереження в усіх без виключення ліку-
вальних закладах, дозволяючи максимально швидко
визначити важкість стану хворого і зміни протимікроб-
ного захисту його організму як в до-, так і у післяопе-
раційному періоді. Нарешті, під час вивчення динамі-
ки досліджуваних предикторів достовірно встановле-
ний кращий дезінтоксикаційний ефект метроксану в
порівнянні з таким для мазей на гідрофільній основі.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Значення ЛІІ, ЯІ, ІСНЛ, ІСЛЕ, ЛГІ та ІЛШОЕ у
пацієнтів з ФШ достовірно відрізняються як від зна-
чень норми, так і при порівнянні контрольної і основ-
ної груп в післяопераційному періоді, тому можуть бути
використані для контролю якості їх лікування.

2. Досліджувана сорбційна композиція виявилася
достовірно більш ефективною у лікуванні хворих з ФШ
у порівнянні з традиційним застосуванням мазей на
гідрофільній основі.

Подальші перспективи полягають у вивченні дина-
міки маркерів ендогенної інтоксикації у хворих з уск-
ладненими ФШ (медіастиніт, сепсис, піопневмоторакс,
емпієма плеври, арозивні кровотечі та ін.).
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Шапринский В.А., Кривецкий В.Ф., Сулейманова В.Г.,  Мит юк Б.А., Божок С.Н.
РОЛЬ ИНТ ЕГРАЛЬНЫХ МАРКЕРОВ ЛЕЙКОГРАММЫ У БОЛЬНЫХ С ФЛЕГМОНАМИ ШЕИ В
ОБЪЕКТИВИЗАЦИИ СТ ЕПЕНИ ЭНДОТОКСИКОЗА
Резюме. Целью исследования было изучить динамику индексов эндогенной интоксикации у больных с флегмонами шеи
на фоне лечения многокомпонентной сорбционной нанокомпозицией "Метроксан". С этой целью были сформированы 2
группы больных. В основную группу вошли 84 пациента, при лечении которых использовался метроксан, в группе контроля
(57 больных) - многокомпонентные мази на гидрофильной основе. Весь комплекс интегральных индексов эндотоксикоза
в начале лечения обнаружил тяжелую эндогенную интоксикацию, однако начиная с конца первой недели наблюдалась
выраженная положительная динамика исследуемых маркеров, более интенсивная в основной группе по сравнению с
контрольной (в среднем на 32%). Достоверно установлено, что изучаемая сорбционная композиция по сравнению с приме-
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нением традиционных мазей оказалась эффективнее в лечении больных с флегмонами шеи.
Ключевые слова: флегмона шеи, индексы интоксикации, лейкограмма, вульнеросорбция.

Shaprynskyi  V.O., Kryvetsk yi  V.F.,  Sul ei manova V.G., Mityuk B.O., Bozhok  S.M.
ROLE OF INT EGRAL LEUKOGRAM MARKERS IN PAT IENT S WITH NECK PHLEGMONS IN OBJECTIFICATION OF
ENDOT OXEMIA DEGREE
Summary. The aim of the research was to study dynamics of leukogram stress indices in patients with neck phlegmons. All patients
(141 persons) were divided on 2 groups. To treat for general group (84 persons) modern sorption nanocomposition "Metroxan" was
used, 57 persons from control group were treated with ointments on hydrophilic basis. During early postoperative treatment all studied
indices showed severe endogenous intoxication. But from second week there was a pronounced positive trend of stress levels. It was
more intensive in general group compared with control one (an average of 32%). These statistically significant results of intoxication
indices allow to consider investigated sorption composition compared with traditional ointments as more effective treatment approach
in patients with neck phlegmons.
Key words: neck phlegmon, intoxication indices, leukogram, vulnerosorption.
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ЗАКОНОМІРНОСТІ РІЧНИХ ЗМІН АНТРОПОМЕТРИЧНИХ,
СОМАТОТИПОЛОГІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ ТА ПОКАЗНИКІВ УСПІШНОСТІ
ЮНАКІВ, ЩО НАВЧАЮТЬСЯ У РІЗНИХ НАВЧАЛЬНИХ ЗАКЛАДАХ

Резюме. Проведено лонгітудинальне дослідження завдяки якому встановлені закономірності річних змін антропомет-
ричних, соматотипологічних параметрів та показників успішності у практично здорових юнаків - курсантів, учнів та студентів
що навчаються у різних навчальних закладах. Застосування факторного аналізу дозволить виявити структурні взаємовідно-
сини, встановити та підтвердити вплив фізичного та розумового навантаження на анатомо-антропометричні параметри у
юнацькому віці в залежності від профілю навчального закладу.
Ключові слова: антропометричні параметри, юнацький вік, факторний аналіз.

Вступ
Поняття "фізичний розвиток" можна пояснити як

процес зміни морфофункціональних властивостей
організму людини протягом її індивідуального життя або
як сукупність ознак, що характеризують зовнішні показ-
ники фізичного стану (антропометричні, фізіологічні
параметри) організму на етапі онтогенезу. Якісно фізич-
ний розвиток характеризується, перш за все, анатомо-
фізіологічними змінами в певні періоди вікового роз-
витку, які виражаються у зміні окремих фізичних якос-
тей і загальному рівні фізичної працездатності. Зовні-
шніми кількісними показниками фізичного розвитку в
першу чергу є зміни тотальних і парціальних розмірів
тіла [2, 8].

Сукупність різноманітних факторів середовища, що
впливають на організм, становлять екзогенні чинники:

природні, екологічні та суспільно-економічні. Серед
екзогенних чинників особливе місце займає режим дня
та спосіб харчування, руховий режим, емоційні наван-
таження [9, 10, 11]. Вказані екзогенні чинники, разом з
іншими, є складовими педагогічного процесу. Педагог-
ічний процес - система організації навчально-виховної,
навчально-виробничої діяльності, визначеної навчаль-
ними, науковими, виховними планами (уроки, лекції, ла-
бораторні заняття, час відпочинку між заняттями, на-
вчальна практика, виробнича практика, науково-
дослідні роботи, екскурсії, спортивні змагання, переве-
зення чи переходи до місця проведення заходів тощо)
[3].

Отже юнацький вік - це період завершення росто-
вих процесів, "критичний" етап формування показників
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фізичного розвитку, який починається в старшій школі,
продовжуючи підлітковий, і переходить у перший пер-
іод зрілого віку на останніх курсах навчання у ВУЗі. Ана-
томо-фізіологічна "напруженість" даного віку пояс-
нюється різкою зміною впливу екзогенних чинників:
змінюється місце проживання, клімат, соціальні умови,
розпорядок дня, харчування, фізичне та розумове на-
вантаження. Найчастіше причиною даних змін є закін-
чення школи та вступ і навчання у ВНЗ. Тоді настає "стре-
совий етап" фізичного, психологічного, соціального
розвитку. Вплив на фізіологічний, психологічний, соц-
іальний розвиток вивчався вітчизняними та зарубіжни-
ми вченими [1, 4, 5], тоді як морфологічні зміни, які
вважають зовнішніми показниками фізичного розвит-
ку досліджені недостатньо. Існують роботи, в котрих
визначали реакцію соматометричних параметрів на дію
різних екзогенних факторів, проте анатомо-антропомет-
ричні зміни під час навчання в різних навчальних зак-
ладах вивчені не були.

Під час навчання відбувається поступова адаптація
до нових умов перебування. У відомих наукових робо-
тах найчастіше визначається вплив на фізичний розви-
ток лише в один певний момент, не враховуючи дина-
міку [6]. Більш повним буде визначення змін фізично-
го розвитку під час навчання протягом перших 3-4 курсів,
оскільки тільки тоді будуть в повній мірі враховані всі
адаптаційні фактори. Оскільки існують навчальні закла-
ди різного профілю, рівня акредитації то навчально-
виховний процес в цих закладах також буде відрізня-
тись різною інтенсивності впливу факторів. Таким чи-
ном вплив факторів навчально-виховного процесу на
фізичний розвиток юнаків, що навчаються в різних на-
вчальних закладах буде мати свої особливості.

Отже виявлення закономірностей в системі "навчаль-
но-виховний процес - фізичний розвиток юнаків", ба-
зуючись на особливостях педагогічного процесу на-
вчальних закладів різних типів та рівнів акредитації та
вивчені змін антропометричних параметрів, показників
компонентів соматотипу, компонентного складу маси
тіла, індексів гармонійності фізичного розвитку є акту-
альним оскільки дасть змогу оптимізувати вплив фак-
торів навчально-виховного процесу, покращити рівень
фізичного розвитку юнаків. Як наслідок відбудеться
поліпшення стану здоров'я підростаючого покоління, як
маркеру сприятливих тенденції здорового суспільства.

Метою нашого дослідження є встановлення законо-
мірностей антропометричних, соматотипологічних па-
раметрів та показників успішності у практично здоро-
вих юнаків - курсантів, учнів та студентів що навчають-
ся у різних навчальних закладах.

Матеріали та методи
Дослідження виконували на базі вищого професій-

ного училища Львівського державного університету
цивільного захисту та Вінницького національного ме-
дичного університету імені М.І. Пирогова. Училище є

відомчим вузом І-ІІ рівнів акредитації Державної служ-
би України з надзвичайних ситуацій (ДСНС) в якому на-
вчаються курсанти та учні. Навчання курсантів має власну
специфіку, пов'язану з проходженням служби в орга-
нах і підрозділах ДСНС. Всі курсанти є працівниками
ДСНС, мають спеціальні звання, а їх розпорядок дня
складений відповідно до Статуту збройних сил України.

Умови перебування учнів відрізняються від умов
перебування курсантів менш регламентованим режи-
мом дня та меншими фізичними навантаженнями. Ме-
дичний університет є вузом IV рівня акредитації Міністер-
ства охорони здоров'я. Умови перебування студентів
відрізняються від умов перебування курсантів та учнів
відсутністю регламентованого режиму дня, меншими
фізичними навантаженнями та більшою інтенсивністю
педагогічного навантаження.

Проведено лонгітудінальне (на І, ІІ курсах навчання)
визначення антропометричних розмірів тіла 87 юнаків-
курсантів, 93 учнів, 92 студентів та проаналізовано особ-
ливості змін параметрів в умовах педагогічного проце-
су протягом першого року навчання [7].

Аналіз отриманих даних проведений за допомогою
програми STATISTICA-6,1 (StatSoft) з використанням
непараметричних та параметричних методів оцінки по-
казників. Оцінювали правильність розподілення ознак
за кожним з отриманих варіаційних рядів, середні зна-
чення за кожною ознакою, що вивчали, та їх стандартні
відхилення. Визначення відмінностей між вибірками
проводили за допомогою t-критерію Стьюдента. Для
визначення структури змін, рівня залежності між досл-
ідженими чинниками, а також для встановлення ступе-
ню впливу факторів навчально-виховного процесу на
анатомо-антропометричні параметри юнаків був вико-
ристаний факторний аналіз.

Результати. Обговорення
Розгляд факторної структури для юнаків показує, що

перший фактор "соматометрична складова" в усіх трьох
групах складається з ряду елементарних перемінних:
поперечні, поздовжні, охватні параметри. Поперечні та
поздовжні параметри представлені поодинокими по-
казниками, що не змінюються протягом навчання та,
швидше за все, є відображенням ростових процесів в
юнацькому віці. У курсантів охватні параметри представ-
лені більшістю показників, що характеризують верхні
та нижні кінцівки і тулуб, їх збільшення протягом на-
вчання призводить до збільшення внеску фактору "со-
матометрична складова" в загальну дисперсію (30,02%).
В учнів більшість показників представлені поздовжні-
ми та охватними розмірами верхніх та нижніх кінцівок і
тулуба. В даній групі також відбувається збільшення
деяких поперечних та охватних розмірів, проте менш
суттєве ніж в курсантів, і збільшення внеску фактору
"соматометрична складова" в загальну дисперсію про-
тягом навчання також було менш значущим (23,20%).
На відміну від курсантів і учнів фактор "соматомет-
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рична складова" студентів представлений поздовжні-
ми та охватними параметрами лише нижніх кінцівок і
тулуба, причому їх зміна протягом навчання призво-
дить до зменшення внеску першого фактору (23,95%),
що скоріш за все пов'язано із впливом збільшення
товщини шкірно-жирового шару тулуба на дані пара-
метри.

Порівнюючи зміни другого фактора "навчально-ви-
ховна складова" визначили, що у курсантів і учнів в
ньому зосереджені високі показники успішності з фізич-
ного виховання та середні - з точних, спеціальних і гу-
манітарних дисциплін. Внесок у загальну дисперсію да-
них елементарних перемінних збільшується протягом
навчання (13,11% та 13,20% відповідно) внаслідок підви-
щення впливу перемінних, що характеризують
успішність з фізичного виховання. Тоді як у студентів у
другому факторі зосереджені високі показники успіш-
ності з спеціальних і гуманітарних дисциплін та середні
- з точних дисциплін і фізичного виховання. Внесок у
загальну дисперсію даних елементарних перемінних
протягом навчання збільшується суттєво (32,11%) внас-
лідок стрімкого підвищення впливу перемінних, що
характеризують успішність спеціальних і гуманітарних
дисциплін. Фізичне виховання та точні дисципліни змен-
шують свій вплив на другому курсі по причині малої
кількості навчальних годин і не впливають на третьому
оскільки відсутні в навчальній програмі.

При порівнянні зміни третього фактора "шкірно-жи-
рова складова" визначено ряд відмін між групами
юнаків: у курсантів та учнів третій фактор складається з
елементарних перемінних, що характеризують розви-
ток підшкірно-жирового шару на животі та стегні, при-
чому зменшення інтенсивності розвитку підшкірно-
жирового шару призводить до відповідного зменшен-
ня внеску даного фактору в загальну дисперсію (11,23%
у курсантів, 10,07% в учнів) протягом навчання. Слід
зазначити, що у курсантів відбулося більш значне змен-
шення інтенсивності розвитку підшкірно-жирового шару
живота та зміни внеску даного фактору. У студентів
спостерігаються абсолютно протилежні зміни:
збільшується інтенсивність розвитку підшкірно-жиро-
вого шару живота протягом навчання, що призвело до
як до суттєвого збільшення внеску даного фактору в
загальну дисперсію (33,08%) так і до можливого впливу
на поперечні та охватні параметри в групі студентів.

Аналіз та порівняння факторних навантажень пока-
зує, що в юнаків на І курсі навчання відсоток внеску в
загальну дисперсію вибірки у всіх факторів не однако-
вий: фактор 1 "соматотипологічна складова" курсантів
має 28,33%, учнів - 25,45%, студентів - 24,78%, фактор
2 "навчально-виховна складова" курсантів - 11,31%, учнів
- 15,44%, студентів - 20,77%, фактор 3 "гармонійна скла-
дова" курсантів - 22,15%, учнів - 19,25%, студентів -
18,43%. Отже на І курсі відсоток внеску факторів "сома-
тотипологічна складова" і "гармонійна складова" в за-
гальну дисперсію виявився найбільшим у курсантів, тоді

як "навчально-виховна складова" - в студентів.
На ІІ курсі навчання відмічається збільшення внеску

в загальну дисперсію вибірки першого фактору "сома-
тотипологічна складова" у курсантів до 31,27%, в учнів
до 28,95%, а у студентів зменшився до 22,88%. Другий
фактор "навчально-виховна складова" також мав
збільшення відсотку внеску до загальної дисперсії в всіх
групах та становить у курсантів 11,50%, в учнів 15,75%,
у студентів 23,15%. Третій фактор "гармонійна складо-
ва" мав ріст у всіх групах і дорівнює у курсантів 27,77%,
в учнів - 21,50%, у студентів - 22,55% внеску до за-
гальної дисперсії вибірки відповідно. Таким чином на ІІ
курсі на перший план виходить більш значне збільшен-
ня внеску "навчально-виховна складова" студентів у
порівнянні з курсантами і учнями, в яких суттєвого
збільшення зазнали внески факторів "соматотипологі-
чна складова" і "гармонійна складова".

На ІІІ курсі навчання відмічається лише незначні
зміни внесків до загальної дисперсії вибірки всіх трьох
факторів: f1 "соматотипологічна складова" у курсантів і
учнів збільшився до 31,49% і 29,35% відповідно, а у
студентів зменшився до 21,45%, f2 "навчально-вихов-
на складова" у курсантів становить 11,48%, в учнів -
15,69%, а в студентів - 25,07%, f3 "гармонійна складо-
ва" знову майже не змінився у курсантів та учнів і дор-
івнює 27,91% 21,75% відповідно, тоді як у студентів
знову мала найвагоміші зміни внеску в загальну дис-
персію вибірки, разом із другим фактором, і становить
24,43%. Отже при порівнянні зміни внесків у загальну
дисперсію на ІІІ курсі звертаємо увагу на більш значне
збільшення внеску "соматотипологічна складова" в кур-
сантів і учнів у порівнянні з студентами, в яких взагалі
відбувається зменшення внеску f1. Тоді як у студентів
відмічається більш вагоме збільшення внеску факторів
"навчально-виховна складова" і "гармонійна складова".

Таким чином, розгляд факторної структури викори-
стовуючи показники компонентів соматотипу, компо-
нентного складу маси тіла індексів гармонійності фізич-
ного розвитку та показники успішності і фізичного на-
вантаження для юнаків показує, що перший фактор "со-
матотипологічна складова" складається з ряду елемен-
тарних перемінних: мезоморфний ендоморфний та
ектоморфний компонент соматотипу, м'язовий, кістко-
вий та жировий компоненти маси тіла.. У курсантів до
складу елементарних перемінних входять мезоморф-
ний та ектоморфний компонент соматотипу, м'язовий
та жировий компоненти маси тіла. Ектоморфний ком-
понент соматотипу та жировий компонент маси тіла не
змінюються протягом навчання і є відображенням кон-
ституційного типу юнаків-курсантів. Збільшення ж вне-
ску фактору "соматотипологічна складова" до загаль-
ної дисперсії (31,49%) пов'язано зі збільшенням мезо-
морфного компоненту соматотипу та м'язового ком-
поненту маси тіла. В учнів більшість показників пред-
ставлені мезоморфним, ендоморфним та ектоморф-
ним компонентами соматотипу, м'язовим, кістковим та
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жировим компонентами маси тіла. Ектоморфний та
ендоморфний компоненти соматотипу та кістковий і
жировий компоненти маси тіла не змінюються протя-
гом навчання і є відображенням конституційного типу
юнаків-учнів. Збільшення ж внеску фактору "сомато-
типологічна складова" до загальної дисперсії протягом
навчання (29,35%) пов'язано зі збільшенням мезомор-
фного компоненту соматотипу та м'язового компонен-
ту маси тіла. Фактор "соматометрична складова" сту-
дентів представлений мезоморфним, ендоморфним та
ектоморфним компонентами соматотипу, м'язовим,
кістковим та жировим компонентами маси тіла. Змен-
шення внеску фактору "соматотипологічна складова"
до загальної дисперсії протягом навчання (21,45%) по-
в'язано з перерозподілом м'язової та жирової тканини
(з прагненням до ендоморфії), внаслідок чого із фак-
торних перемінних зникають мезоморфний компонент
соматотипу та м'язовий компонент маси тіла.

Порівнюючи зміни другого фактора "навчально-ви-
ховна складова" визначили, що у курсантів і учнів в
ньому зосереджені високі показники успішності з фізич-
ного виховання та середні - з точних, спеціальних і гу-
манітарних дисциплін. У курсантів внесок у загальну
дисперсію даних елементарних перемінних протягом
навчання збільшується (11,48%) внаслідок підвищення
впливу перемінних, що характеризують успішність з
фізичного виховання. В учнів протягом навчання менш
значне збільшення внеску (15,69%) внаслідок підви-
щення впливу перемінних, що характеризують
успішність з фізичного виховання та спеціальних дис-
циплін. Тоді як у студентів в другому факторі зосеред-
жені високі показники успішності з спеціальних і гуман-
ітарних дисциплін та середні - з точних дисциплін і фізич-
ного виховання. Внесок у загальну дисперсію даних еле-
ментарних перемінних протягом навчання навчання
збільшується суттєво (25,07%) внаслідок стрімкого підви-
щення впливу перемінних, що характеризують успішність
спеціальних і гуманітарних дисциплін. Фізичне вихован-
ня та точні дисципліни зменшують свій вплив по при-
чині зменшення кількості навчальних годин.

При порівнянні зміни третього фактора "шкірно-жи-
рова складова" визначено ряд відмін між групами
юнаків: у курсантів та учнів третій фактор складається із
елементарних перемінних, що характеризують консти-
туційний тип юнаків-курсантів (індекси пропорційності
грудної клітки, Rees-Eisenck, Піньє) та відображають
співвідношення маси та довжини тіла (індекси маси тіла,
Рорера, масо-ростовий індекс). Збільшення інтенсив-
ності розвитку м'язової тканини в обох групах юнаків
на фоні помірних ростових процесів призводить до сут-
тєвого збільшення внеску даного фактору в загальну

дисперсію протягом навчання (27,91% - в курсантів,
21,75% - в учнів). У студентів фактор-3 складається з
елементарних перемінних, що характеризують ступінь
вгодованості та співвідношення маси та довжини тіла
(індекси угодованості (Рорера), маси тіла, масо-росто-
вий індекс). На відміну від курсантів і учнів, у студентів
спостерігаються абсолютно протилежні зміни: збільшен-
ня інтенсивності розвитку жирової тканини на фоні
зменшення м'язового компоненту протягом навчання,
що змінює вищевказані індекси і призводить до суттє-
вого збільшення внеску даного фактору в загальну
дисперсію (24,43%).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У курсантів визначено кількісне та якісне збільшен-
ня охватних параметрів на фоні високої успішності з
фізичного виховання та незначного зменшення шкірно-
жирової складової. Це вказує на позитивний вплив
фізичного виховання на фізичний розвиток курсантів
протягом навчання.

2. В учнів виявлено помірне кількісне та якісне
збільшення охватних параметрів на фоні високої успі-
шності з фізичного виховання та незначного зменшення
шкірно-жирової складової Це вказує на позитивний
вплив фізичного виховання на фізичний розвиток учнів
протягом навчання. Проте, порівняно з курсантами, цей
вплив менше виражений. Можливою причиною є
відсутність обов'язкових додаткових занять фізичною
культурою і спортом та стройової підготовки у вільний
від занять час.

3. У студентів визначено помірні зміни парціальних
розмірів, що замовило зменшення внеску фактору "со-
матометрична складова". В той же час на фоні високої
успішності з гуманітарних та спеціальних дисциплін та
незначного впливу фізичного виховання відбувалось
збільшення шкірно-жирової складової. Це вказує на
негативний вплив інтенсивного розумового навантажен-
ня та зменшення занять з фізичного виховання на
фізичний розвиток студентів протягом навчання. Мож-
ливою причиною є невелика кількість годин для занять
фізичною культурою, відсутність обов'язкових додат-
кових занять фізкультурою і спортом у вільний від за-
нять час при високій інтенсивності розумового наван-
таження та відсутності чіткого режиму дня та збалансо-
ваного харчування юнаків-студентів.

Також потребують подальшого дослідження струк-
турні взаємовідносини та вплив фізичного та розумо-
вого навантаження на анатомо-антропометричні пара-
метри у юнацькому віці в залежності від профілю на-
вчального закладу на 4-6 курсах навчання.
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ВПЛИВ ІНФУЗІЙНОЇ ТЕРАПІЇ НА ПОКАЗНИКИ АНАЛІЗУ КРОВІ У
ПАЦІЄНТІВ З ІШЕМІЧНИМ МОЗКОВИМ ІНСУЛЬТОМ

Резюме. В статті проведений аналіз впливу окремої курсової терапії різними інфузійними розчинами на показники
аналізу крові. Для ґрунтовного з'ясування впливу інфузійних розчинів на гемореологічні показники крові при гострому пору-
шенні мозкового кровообігу, становив інтерес дослідити вплив окремої курсової терапії різними розчинами на основні показ-
ники в загальному та біохімічних аналізах крові. Досліджуваний ізоосмолярний 0,9% розчин NаСІ та колоїдно-ізоосмолярний
розчин гідроксиетилкрохмалю 130/04 вводили внутрішньовенно крапельно в умовно ефективній дозі 2,5 мл/кг 2 р/д (5 мл/
кг на добу) (визначеній в експерименті) одразу при підтвердженні діагнозу, і далі щодоби через кожні 12 годин впродовж 7-
ми діб. Контрольна група пацієнтів з інфузійних розчинів отримувала лише 0,9% NаСІ, група порівняння - 0,9% NаСІ +
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гідроксиетилкрохмаль 130/04. Використання ізоосмолярного 0,9% розчину NaCl протягом 7-ми днів у хворих з гострим
порушенням мозкового кровообігу за ішемічним типом додатково до стандартної терапії забезпечує сталість електролітного
та добового водного балансу, зниження гематокриту на 4-й день лікування, незмінність осмолярності крові, задовільну
сечовидільну функцію. Лікування пацієнтів з гострим мозковим інсультом колоїдно-ізоосмолярним гідроксиетилкрохмалем
130/04 дає змогу швидко знизити гематокрит при сталому добовому водному балансі. Проте у хворих відзначалось збільшення
концентрації натрію та зростання рівня сечовини, що є ознакою підвищеного навантаження на нирково-видільну функцію.
Ключові слова: гостре порушення мозкового кровообігу, 0,9 % розчин NaCl, гідроксиетилкрохмаль 130/04, кров.

Вступ
До теперішнього часу накопичено чималий обсяг

знань про зміни реологічних показників крові при іше-
мічному мозковому інсульті (ІМІ), проте в літературі не
представлені дослідження, що відображають реологічні
порушення у пацієнтів з ІМІ при різноманітних варіантах
інфузійної терапії [1]. На сьогоднішній день доведено,
що існує прямий взаємозв'язок між рівнем неврологі-
чного дефіциту і зміною реологічних показників крові.
Зміна гемореологічних показників, таких як агрегація
еритроцитів і рівень фібриногену, можуть бути факто-
рами, що впливають на тяжкість інсульту. Отримані дані
свідчать про необхідність впровадження алгоритму дос-
лідження реологічних параметрів крові в рутинну прак-
тику обстеження пацієнтів з ішемічними інсультами, а
також про можливості застосування цих показників як
важливої характеристики ефективності інфузійної те-
рапії (ІТ) ІМІ [5, 11].

Мета роботи - в рамках комплексного вивчення
впливу різних інфузійних засобів на головний мозок
при гострому ішемічному інсульті, метою цієї роботи є
дослідити динаміку показників аналізу крові, що вказу-
ють на реологічні властивості крові на фоні застосу-
вання лише 0,9% розчину NaCl та 0,9% розчину
NaCl+ГЕК 130/04.

Матеріали та методи
У дослідження було включено 50 пацієнтів з ГПМК

за ішемічним типом. Діагноз гострого ішемічного
інсульту встановлювався на основі даних комп'ютерної
томографії. Основним критерієм відбору хворих було
наявність ГПМК за ішемічним типом та свідомість за
шкалою ком Глазго нижче 12-13 балів.

Як досліджувані розчини використовували:
Ізоосмолярний 0,9 % розчин NaCl, який містить в 1

мл натрію хлориду - 0,009 г, теоретична осмолярність -
близько 308 мосмоль/л.

Колоїдно-ізоосмолярний розчин ГЕК 130/04, який
містить в 1000 мл в якості колоїдної основи (О-2-гідрок-
сіетил) крохмаль (ступінь молярного заміщення - 0,4;
середня молекулярна маса - 130000 Да) 60,0 г, натрію
хлорид 9,0 г, допоміжні речовини: натрію гідроксид (для
корекції pH), хлористоводнева кислота (для корекції pH),
вода для ін'єкцій - до 1000 мл, електроліти: Na+ - 154
ммоль/л; Cl- - 154 ммоль/л, теоретична осмолярність -
308 мосмоль/л.

Досліджувані пацієнти були поділені на 2 групи:
1 група, хворі з гострим ішемічним інсультом, що

додатково до стандартної терапії отримують в найгост-

рішу фазу ГПМК ізоосмолярний розчин 0,9% NаСІ.
2 група: хворі з гострим ішемічним інсультом, що

додатково до стандартної терапії отримують в найгост-
рішу фазу ГПМК ізоосмолярний розчин 0,9%
NаСІ+колоїдно-ізоосмолярний розчин ГЕК 130/04.

Досліджуваний ізоосмолярний 0,9% розчин NаСІ та
колоїдно-ізоосмолярний розчин ГЕК 130/04 вводили
внутрішньовенно крапельно в умовно ефективній дозі
2,5 мл/кг 2 р/д (5 мл/кг на добу) (визначеній в експери-
менті) одразу при підтвердженні діагнозу, і далі щодоби
через кожні 12 год впродовж 7-ми діб. Контрольна гру-
па пацієнтів з інфузійних розчинів отримувала лише 0,9%
NаСІ, група порівняння - 0,9% NаСІ+ ГЕК 130/04. Група
порівняння отримувала 0,9% NаСІ тому, що даний роз-
чин є основним інфузійним засобом у хворих з ГПМК за
ішемічним типом (згідно протоколу №602 МОЗ Украї-
ни). Кількість 0,9% NаСІ та ГЕК 130/04 в кожній групі до-
стовірно не відрізнялась. Для забезпечення еуволемії
згідно протоколу МОЗ України №602 використовувались:
0,9% NаСl та ГЕК 130/04 (парентерально) та вода+зба-
лансовані харчові суміші (ентерально). Кожного дня про-
водився контроль рідинного балансу з метою забезпе-
чення фізіологічного балансу та досягнення еуволемії.

В обов'язковому порядку всім хворим проводили-
ся: загальний аналіз крові (ЗАК), біохімічні дослідження
крові (дослідження рівня сечовини, креатиніну та біліру-
біну крові, загальний білок, рівень глюкози крові, елек-
троліти крові, осмолярність плазми крові, коагулогра-
ма). Лабораторні обстеження проводили в обов'язко-
вому порядку на 1, 4 та 7 добу (при наявності показань
- частіше), контролювалися клінічний та біохімічний
аналізи крові та сечі.

Кількісні дані обробляли за допомогою програми
статистичної обробки StatPlus 2009. Використовували
параметричний критерій t Ст'юдента у випадках нор-
мального розподілу, непараметричний критерій W Уай-
та - за його відсутності, парний критерій ? Вілкоксона -
для визначення змін у динаміці всередині групи.
Відмінності вважали статистично значущими при p<0,05.

Результати. Обговорення
"Гостре" зростання гематокриту і в'язкості крові вик-

ликає підвищення загального периферичного опору і
зменшення серцевого викиду. Проблема синдрому
підвищеної в'язкості крові становить особливий інте-
рес при інсультах. Відомо, що у хворих з інсультом син-
дром підвищеної в'язкості крові є одним з істотних
механізмів формування недостатності кровопостачан-
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ня мозку, який проявляється вже на ранніх етапах роз-
витку захворювання [6]. На думку M.Fisher і H.J.Meiselman
[9], гемореологічні зміни можуть траплятися більш ніж
у 40% пацієнтів з ішемічним інсультом. Гематокрит
підвищується при дегідратації, тому ІТ - один з найбільш
відомих методів, що застосовуються для його корекції.
В її основі лежать два принципи впливу на мікроцирку-
ляцію ішемізованого мозку: зниження в'язкості крові і
оптимізація циркуляторного об'єму.

У проведеному дослідженні, під впливом лікування
0,9% NaCl, визначалось зниження гематокриту, порівня-
но з 1-м днем перебування у стаціонарі, вже на 4-й
день лікування (р=0,17). Проте, статистичної значимості
це зниження набуло лише на 7-й день інфузійної те-
рапії (р=0,04). Істотний внесок у зміну реологічних вла-
стивостей крові вносять клітинні елементи, в першу
чергу - еритроцити [3]. Перспективним напрямком в
сучасній гемореології є вивчення впливу інфузійної
терапії на плинність крові в цілому і на її формені еле-
менти [2]. Вміст еритроцитів у крові досліджуваних хво-
рих не виходив за межі нормативних значень та істотно
не змінювався під впливом лікування 0,9% NaCl
(р>0,05). У пацієнтів з ІМІ під впливом кристалоїдів кон-
центрація гемоглобіну впродовж усього періоду спос-
тереження залишалася на стабільних компенсованих
цифрах, що забезпечувало достатній транспорт кисню
за рахунок глобулярного об'єму (р>0,05). Для дослід-
ження стану коагуляційного гемостазу та з метою конт-
ролю впливу антикоагулянтів (входили до базового ліку-
вання ІМІ) у проведеному дослідженні вивчали час згор-
тання крові по Лі Уайту. Необхідно відзначити, що у групі
хворих, котрі отримували ІТ тільки ізоосмолярним кри-
сталоїдним розчином, час згортання крові по Лі Уайту
знаходився у субнормальних значеннях та істотно зро-
став як на 4-й (р=0,006) так і на 7-й (р=0,001) дні ліку-
вання. У дослідженні З.А. Сусліної [4], у пацієнтів з ГПМК
виявлені односпрямовані зміни, які характеризуються
підвищенням згортальної і депресією протизгортальної
систем крові, вираженість яких залежала від провідно-
го патогенетичного підтипу інсульту.

При порушеннях водно-електролітного обміну
змінюється показник водно-електролітного обміну -
осмолярність (ОСМ). При ІМІ порушення осмолярності
частіше буває у вигляді гіперосмолярного синдрому,
який супроводжується підвищенням: в'язкості крові,
гематокриту, гіперагрегацією. У нашому дослідженні
осмолярність плазми у групі хворих з ІМІ, що отримува-
ли ІТ виключно ізоосмолярним розчином 0,9% NaCl
знаходилась на нижній межі норми та суттєво не зміню-
валась під час лікування (р=1,00).

Вкрай важливим у перебігу ІМІ є стан не лише вод-
ного, але й електролітного обміну. Натрій-основний
катіон позаклітинної рідини, підтримує осмотичний тиск,
визначає рух води, стан нервово-м'язової збудливості,
регулює сталість біоелектричного потенціалу мембран
кліток [5]. Концентрація натрію, калію та хлору в плазмі

крові у досліджуваній групі хворих з ІМІ, ІТ котрим про-
водилась кристалоїдним ізоосмолярним розчином 0,9%
NaCl не виходила за межі нормативних значень та не
змінювалась під впливом лікування (р=1,00).

Необхідно відзначити, що добовий водний баланс у
хворих з ІМІ, котрим проводилась інфузійна терапія 0,9%
розчином NaCl не змінювався, так як збільшення вве-
дення рідини пероральним шляхом (р=0,001) призво-
дило, відповідно до збільшення добового діурезу
(р=0,04). Це свідчить про задовільну функцію нирок.
Задовільний нефрологічний статус підтверджується та-
кож і тим, що рівні сечовини і креатиніну не виходили
за межі нормативних значень та істотно не змінюва-
лись під впливом інфузійної терапії 0,9% NaCl (р>0,05).

Традиційним підходом до призначення інфузійних
засобів в інтенсивній терапії є поєднання колоїдних і
кристалоїдні препаратів, що є найбільш перспективни-
ми на сьогоднішньому етапі розвитку нейрореанімато-
логії [7, 8].

Друга дослідна група пацієнтів отримувала у складі ІТ
розчин ГЕК 130+0,9% NaCl. Дані літературних джерел
свідчать про те, що ГЕК 130 володіє низкою позитивних
ефектів при його застосуванні: швидко поповнює втра-
чений ОЦК, відновлює гемодинамічну рівновагу, покра-
щує реологію крові і тим самим - доставку кисню до
органів і тканин, легко метаболізується, не накопичуєть-
ся в тканинах, не впливає на імунну систему [12].

Результати нашого дослідження продемонстрували,
що у хворих з ІМІ, у схему інфузійної терапії котрих
входив ГЕК 130, визначався сталий добовим діурезом
(р>0,05). Проте, не дивлячись на задовільну сечовид-
ільну функцію, увагу привернуло статистично значиме
підвищення рівня сечовини на 7-й день лікування
(р=0,04). Рівні сечовини залишались у верхніх межах
норми, креатинін не виходив за межі нормативних зна-
чень впродовж усього періоду спостереження та не
змінювався під впливом лікування (р>0,05). Необхідно
відзначити, що у кількох дослідженнях було показано,
що призначення ГЕК може призводити до порушення
ренальної функції, або виникнення у нирках морфоло-
гічних змін [10].

Гематокрит, під впливом лікування ГЕК 130, ефек-
тивно знижувався вже на 4-й день спостереження
(р=0,02), зберігаючи істотне зниження і на 7-й день
(р=0,02). Також характерним було зниження основних
формених елементів крові - еритроцитів на 7-й день
інфузійної терапії (р=0,03) при незмінній концентрації
гемоглобіну впродовж усього періоду перебування у
стаціонарі (р>0,05), що забезпечувало достатній транс-
порт кисню за рахунок глобулярного об'єму. Час згор-
тання крові по Лі Уайту в хворих з ІМІ, що отримували
ГЕК 130 очікувано зростав, як на 4-й (р=0,03), так і на 7-
й (р=0,0001) дні лікування. Нормалізація коагуляційної
ланки гемостазу, безперечно є одним із важливих пре-
дикторів сприятливого перебігу ІМІ.

Вивчаючи стан електролітного обміну у хворих з ІМІ
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під впливом ІТ колоїдно-ізоосмолярним розчином ГЕК
130, увагу привернуло вірогідне збільшення концент-
рації натрію в крові на 7-му добу дослідження (р=0,04),
що може вказувати на електролітний дисбаланс у вод-
них секторах. Інші електроліти (калій, хлор) залишались
у межах нормативних значень та не змінювались під
впливом даного лікування.

Підвищення натрію та сечовини у досліджуваних
пацієнтів обумовило статистично значиме зростання
осмолярності на 7-й день лікування ГЕК 130 (р=0,03),
що може вказувати на деяку нестабільність водно-елек-
тролітного обміну. Проте, вважаємо за необхідне відзна-
чити, що не дивлячись на певні зміни осмолярності, її
значення не виходили за межі вікової норми під час
усього періоду спостереження.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Характерними гемореологічними особливостями
хворих з ІМІ у схему лікування котрих входив лише ізоо-

смолярний розчин 0,9% NaCl з досліджуваних ІР є
сталість електролітного та добового водного балансу,
зниження гематокриту на 4-й день лікування, незмінність
осмолярності крові, задовільна сечовидільна функція,
хороша відповідь з боку кардіореспіраторної системи.

2. Лікування пацієнтів в гострому періоді з ІМІ колої-
дно-ізоосмолярним розчином ГЕК 130 дає змогу швидко
знизити гематокрит при сталому добовому водному
балансі. Проте у хворих відзначалось зростання (не
виходить за межі нормативних значень) осмолярності
плазми та збільшення концентрації натрію, що може
слугувати маркером певного дисбалансу водно-елект-
ролітного обміну. Субкомпенсоване зростання рівня
сечовини у даної групи хворих є ознакою підвищеного
навантаження на нирково-видільну функцію.

Терапевтичний ефект, який був отриманий від інфу-
зійної терапії ізоосмолярним 0,9 % розчином NaCl та
колоїдно-ізоосмолярного ГЕК 130/04, є підставою для
вивчення захисної дії інфузійних препаратів інших груп
при гострому порушенні мозкового кровотоку.
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Семененко А.И, Кондрацкий Б.А., Козленко И., Драбенюк С.И., Ярова А.В., Дыка О.В., Семененко Н.А.,
Шеремета А.В.
ВЛИЯНИЕ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ НА ПОКАЗАТ ЕЛИ АНАЛИЗА КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ
МОЗГОВЫМ ИНСУЛЬТОМ
Резюме. В статье проведен анализ влияния отдельной курсовой терапии различными инфузионными растворами на
показатели анализа крови. Для основательного выяснения влияния инфузионных растворов на гемореологические пока-
затели крови при остром нарушении мозгового кровообращения, представлял интерес исследовать влияние отдельной
курсовой терапии различными растворами на основные показатели в общем и биохимических анализах крови. Исследу-
емый изоосмолярный 0,9% раствор NаСl и коллоидно-изоосмолярный раствор гидроксиэтилкрахмала 130/04 вводили
внутривенно капельно в условно эффективной дозе 2,5 мл/кг 2 р/д (5 мл/кг в сутки) (определенной в эксперименте) сразу
при подтверждении диагноза, и дальше ежесуточно через каждые 12 часов в течение 7-ми суток. Контрольная группа
пациентов с инфузионных растворов получала только 0,9% NаСl, группа сравнения - 0,9% NаСl+гидроксиэтилкрахмал 130/
04. Использование изоосмолярного 0,9% раствора NaCl в течение 7-ми дней у больных с острым нарушением мозгового
кровообращения по ишемическому типу дополнительно к стандартной терапии обеспечивает постоянство электролитного
и суточного водного баланса, снижение гематокрита на 4-й день лечения, неизменность осмолярности крови, удовлетво-
рительную мочевыделительную функцию. Лечение пациентов с острым мозговым инсультом коллоидно-изоосмолярным
гидроксиэтилкрахмалом 130/04 позволяет быстро снизить гематокрит при постоянном дневном водном балансе. Однако у
больных отмечалось увеличение концентрации натрия и рост уровня мочевины, что является признаком повышенной
нагрузки на почечно-выделительную функцию.
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Semenenk o A.I., Kondratski y B.A, Kozlenk o G.I., Drabenyuk S.J., Yarova A.V.,  Dik a O.V., Semenenk o N.O.,
Sheremeta A.V.
INFLUENCE OF INFUSION T HERAPY ON BLOOD PARAMETERS IN PATIENTS WIT H ISCHEMIC CEREBRAL
ST ROKE
Summary. The article analyzed the influence of a single course of therapy with different infusion solutions on indicators of analysis
of blood. It was interest to investigate the influence of a separate course of therapy with various solutions on key indicators in general
and biochemical blood test to ascertain the comprehensive influence of infusion solutions on hemorheological parameters of blood in
acute stroke. Investigated izoosmolar 0.9% NaCI solution and colloidal izoosmolar solution of hydroxyethyl starch 130/04 injected
intravenously drip in conditionally effective dose of 2.5 ml/kg 2p/d (5 ml/kg per day) (determined experimentally) immediately upon
confirmation of diagnosis and then every day every 12 hours for 7 days. Control group of patients received infusion solutions only 0.9%
NaCI, the comparison group - 0.9% NaCI + hydroxyethyl starch 130/04. Use of izoosmolar 0.9% NaCl solution in addition to standard
therapy for 7 days provides a constant of electrolyte balance and daily water balance, decrease of hematocrit after 4 days of
treatment, the immutability of blood osmolarity, satisfactory of urinary function in patients with acute cerebrovascular accident with
ischemic type. Treatment of colloidal izoosmolar hydroxyethyl starch 130/04 allows you quickly decrease the hematocrit at constant
daily water balance in patients with acute cerebral stroke. However, in patients showed an increasing the concentration of sodium and
increasing the concentration of urea which is a sign of increased load on the renal excretory function.
Key words: acute stroke, 0.9% solution of NaCl, hydroxyethyl starch130/04, blood.
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ОСОБЛИВОСТІ ЗВ'ЯЗКІВ АНТРОПО-СОМАТОМЕТРИЧНИХ ПАРАМЕТРІВ
ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ ПОДІЛЛЯ МЕЗОМОРФНОГО
СОМАТОТИПУ З ПОКАЗНИКАМИ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО КРОВООБІГУ

Резюме. У практично здорових чоловіків Поділля мезоморфного соматотипу визначено особливості зв'язків антропо-
соматометричних параметрів з показниками церебрального кровообігу. Встановлено, що у чоловіків мезоморфів найбільша
кількість зв'язків з антропо-соматометричними показниками встановлена для похідних показників реоенцефалограми, а
саме: дикротичного (переважно зворотні з тотальними, поздовжніми розмірами тіла, товщиною шкірно-жирових складок
(ТШЖС) на кінцівках і жировою масою за Матейко) та діастолічного індексів (переважно зворотні з розмірами голови, з
тотальними, поздовжніми, обхватними розмірами, ТШЖС, з ендоморфним компонент соматотипу за Хіт-Картером, ТШЖС на
кінцівках, з м'язовою масою за Матейко та Американським інститутом харчування і жировою масою за Матейко і лише один
прямий зв'язок з ектоморфним компонентом соматотипу за Хіт-Картером).
Ключові слова: кореляції, практично здорові чоловіки, показники церебрального кровообігу, антропо-соматометричні
параметри, мезоморфний соматотип.

Вступ
Знання основних параметрів реоенцефалографії у

здорових досліджуваних дозволяє визначити новий на-
прямок в ранній та диференційній діагностиці, динам-

ічному спостереженні, лікуванні та прогнозуванні не-
передбачуваних і нерідко підступних порушень цереб-
рального кровообігу [7, 8, 14, 15]. Відомо, що однією
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із важливих передумов розвитку судинної патології є
конституціональні варіації анатомії і біометричних ха-
рактеристик артерій та вен головного мозку [6, 13, 16].
Цей факт обов'язково має враховуватись при інтерп-
ретації результатів таких методів дослідження як рео-
енцефалографія, ангіографія і сонографія [11].

Результати досліджень зв'язків антропометричних
параметрів з показниками церебрального кровообігу
у людей з різними типами тілобудови використову-
ються в якості маркерів певної судинної патології. Слід
відмітити появу закордонних і вітчизняних робіт под-
ібного плану [2, 3, 5, 9, 10]. Проте, ніша дослідження
кореляцій антропометричних параметрів з показника-
ми церебрального кровообігу у досліджуваних вітчиз-
няної вибірки дорослого віку і різних соматотипів за-
лишається незаповненою.

Мета роботи - визначити особливості зв'язків ант-
ропо-соматометричних параметрів практично здоро-
вих чоловіків Поділля мезоморфного соматотипу з
показниками церебрального кровообігу.

Матеріали та методи
Результати антропометричних, соматотипологічних

і реоенцефалографічних досліджень, проведених у
практично здорових міських чоловіків і жінок Поділля,
взяті з банку даних матеріалів науково-дослідного цен-
тру Вінницького національного медичного універси-
тету імені М.І.Пирогова.

Антропометричне дослідження згідно схемою
В.В.Бунака [4] включало визначення: тотальних розмірів
тіла, поздовжніх, поперечних, обхватних розмірів,
розмірів таза і товщини шкірно-жирових складок
(ТШЖС). Краніометрія включала визначення: обхвату
голови (глабела), сагітальної дуги, найбільшої довжи-
ни і ширини голови, найменшої ширини голови, ши-
рини обличчя та нижньої щелепи [1]. Соматотип виз-
начений за методикою J.Carter і B.Heath [17], а компо-
нентний склад маси тіла - за методикою J.Matiegka [19]
та м'язовий компонент додатково - за формулами
Американського інституту харчування (АІХ) [18].

Реоенцефалографічні параметри визначали за до-
помогою комп'ютерного діагностичного комплексу, що
забезпечує одночасну реєстрацію електрокардіогра-
ми, фонокардіограми, основної і диференціальної тет-
раполярної реограми та вимірювання артеріального
тиску. В результаті обробки реограми автоматично виз-
начали характерні точки на кривій, визначали основні
показники, формували та обґрунтовували висновок про
стан кровоносної системи досліджуваної ділянки [12].

Статистична обробка отриманих результатів про-
ведена в ліцензійному статистичному пакеті
"STATISTICA 6.0".

Результати. Обговорення
Встановлено, що у чоловіків величина базового

імпеданса має достовірний середньої сили прямий (r=

0,33) зв'язок з обхватом стегон; достовірні середньої
сили зворотні (r= -0,40 і r= -0,42) зв'язки з шириною
дистального епіфіза (ШДЕ) плеча і м'язовою масою за
Матейко.

Величина часу висхідної частини реограми має дос-
товірний середньої сили прямий (r= 0,41) зв'язок з
міжгребневою відстанню таза.

Величина часу низхідної частини реограми має дос-
товірний середньої сили зворотній (r= -0,32) зв'язок з
найбільшою довжиною голови.

Величина часу повільного кровонаповнення має дос-
товірні середньої сили прямі (r= від 0,32 до 0,53) зв'яз-
ки з ШДЕ плеча і гомілки, з міжгребневою відстанню
таза; достовірний середньої сили зворотній (r= -0,34)
зв'язок із шириною нижньої щелепи.

Величина амплітуди систолічної хвилі має достовірні
середньої сили прямі (r= 0,37 і r= 0,41) зв'язки з ТШЖС
на задній поверхні плеча і на передпліччі.

Величина амплітуди інцизури має достовірний се-
редньої сили зворотній (r= -0,32) зв'язок з попереч-
ним нижньо-груднинним розміром.

Величина амплітуди діастолічної хвилі має достовір-
ний середньої сили зворотній (r= -0,32) зв'язок з по-
перечним нижньо-груднинним розміром.

Величина амплітуди швидкого кровонаповнення має
достовірні середньої сили прямі (r= 0,39 і r= 0,45) зв'яз-
ки з ТШЖС на задній поверхні плеча і на передпліччі.

Величина дикротичного індекса має достовірний силь-
ний зворотній (r= -0,65) зв'язок з передньо-заднім роз-
міром грудної клітки; середньої сили зворотні (r= від -
0,32 до -0,47) зв'язки з довжиною і площею поверхні
тіла, висотою надгруднинної, лобкової, плечової точок,
з обхватом стегон, з міжвертлюговою відстанню таза, з
ТШЖС на задній поверхні плеча, на передпліччі, під
лопаткою, з жировою масою за Матейко.

Величина діастолічного індекса має достовірний силь-
ний зворотній (r= -0,71) зв'язок з передньо-заднім
розміром грудної клітки; достовірний середньої сили
прямий (r= 0,36) зв'язок з ектоморфним компонен-
том соматотипу за Хіт-Картером; середньої сили зво-
ротні (r= від -0,33 до -0,55) зв'язки з обхватом голови,
шириною нижньої щелепи, з тотальними розмірами
тіла, висотою надгруднинної, плечової і пальцевої то-
чок, з обхватом плеча у верхній і нижній третині, з
обхватом талії, стегон, кисті, з обхватом грудної клітки
у всіх фазах дихання, з поперечним серединно-груд-
нинним розміром, з міжвертлюговою відстанню таза,
з ТШЖС на задній поверхні плеча, на передпліччі, під
лопаткою, на грудях, з ендоморфним компонентом
соматотипу за Хіт-Картером, з м'язовою, жировою ма-
сою за Матейко, з м'язовою масою, визначеною за
формулою АІХ.

Величина середньої швидкості швидкого кровонапов-
нення має достовірні середньої сили прямі (r= 0,39 і r=
0,42) зв'язки з ТШЖС на задній поверхні плеча і на
передпліччі.
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Величина середньої швидкості повільного кровонапов-
нення має достовірні середньої сили прямі (r= 0,39 і r=
0,42) зв'язки з ТШЖС на задній поверхні плеча і на
передпліччі.

Величина показника тонусу всіх артерій має достовірні
середньої сили прямі (r= 0,39 і r= 0,42) зв'язки з об-
хватом кисті і міжгребневою відстанню таза; достовір-
ний середньої сили зворотній (r= -0,37) зв'язок із ме-
зоморфним компонентом соматотипу за Хіт-Картером.

Величина показника тонусу артерій великого калібру
має достовірний середньої сили прямий (r= 0,37) зв'я-
зок з обхватом кисті; достовірні середньої сили зво-
ротні (r= -0,37 і r= -0,42) зв'язки із ШДЕ плеча, мезо-
морфним компонентом соматотипу за Хіт-Картером.

Величина показника тонусу артерій середнього та
мілкого калібру має достовірний середньої сили пря-
мий (r= 0,50) зв'язок з міжгребеневим розміром таза;
достовірний середньої сили зворотній (r= -0,32) зв'я-
зок з ТШЖС на передній поверхні плеча.

Величина показника співвідношення тонусу артерій має
достовірні середньої сили зворотні (r= -0,39 і r= -0,43)
зв'язки з ШДЕ плеча, з міжгребеневим розміром таза.

Таким чином, встановлено, що у чоловіків мезо-
морфів найбільша кількість кореляційних зв'язків з
антропо-соматометричними показниками встановле-
на для похідних показників реоенцефалограми, а саме:
дикротичного (переважно зворотні з тотальними, по-
здовжніми розмірами тіла, ТШЖС на кінцівках і жиро-
вою масою за Матейко) та діастолічного індексів (пе-
реважно зворотні з розмірами голови, з тотальними,
поздовжніми, обхватними розмірами тіла, ТШЖС, з
ендоморфним компонент соматотипу за Хіт-Картером,
ТШЖС на кінцівках, з м'язовою масою за Матейко і АІХ
і жировою масою за Матейко і лише один прямий зв'я-
зок з ектоморфним компонентом соматотипу за Хіт-
Картером). Дикротичний і діастолічний індекси на
відміну від амплітуд систолічної хвилі і швидкого кро-

вонаповнення, середньої швидкості швидкого і по-
вільного кровонаповнення мають зворотні зв'язки з
ТШЖС на передній поверхні плеча і на передпліччі.
Решта часових, амплітудних і частина похідних показ-
ників (показники тонусу всіх артерій, артерій велико-
го, середнього і мілкого калібру, показник співвідно-
шення тонусу артерій) мають лише поодинокі коре-
ляційні зв'язки з усіма групами антропо-соматомет-
ричних показників.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У чоловіків мезоморфів найбільша кількість,
переважно зворотніх, зв'язків з практично усіма гру-
пами антропо-соматометричними показниками вста-
новлена для похідних показників реоенцефалограми
(дикротичного та діастолічного індексів).

2. Часові та амплітудні показники (амплітуда систо-
лічної хвилі й швидкого кровонаповнення, середня
швидкість швидкого й повільного кровонаповнення)
на відміну від похідних показників реоенцефалогра-
ми мають прямі зв'язки з ТШЖС на передній поверхні
плеча і на передпліччі.

3. Решта часових, амплітудних і частина похідних
показників (показники тонусу артерій) мають лише
поодинокі кореляції з усіма групами антропо-сомато-
метричних показників.

Перспективи подальших досліджень полягають в
дослідженні особливостей зв'язків антропо-соматомет-
ричних параметрів практично здорових чоловіків Под-
ілля інших соматотипу з показниками церебрального
кровообігу. Встановлення якісних і кількісних відмінно-
стей величин і кореляцій показників церебрального
кровообігу у досліджуваних різних соматотипів може
свідчити за різний структурно-функціональний стан
судин і спрямовує на урахування особливостей зазна-
чених параметрів у конституціональному аспекті.
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РЕГІОНАЛЬНІ ТА КРАНІОТИПОЛОГІЧНІ ВІДМІННОСТІ КЕФАЛОМЕТРИЧ-
НИХ ПОКАЗНИКІВ У ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ УКРАЇНИ

Резюме. В статті описані відмінності кефалометричних показників у практично здорових чоловіків із різних регіонів
України та у чоловіків різних краніотипів загальної групи і представників центрального регіону України. При порівнянні міжрег-
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іональних відмінностей кефалометричних показників встановлено, що найбільша довжина голови, довжина, глибина і висота
носа, висота верхньої частини обличчя, відстань між назіон та міжрізцевою точкою, міжочноямкова ширина у чоловіків східного,
північного та центрального регіонів достовірно більша або має тенденції до більших значень порівняно з чоловіками західного і
південного регіонів. Як в загальній групі чоловіків, так і у представників центрального регіону України в напрямку гіпербрахіце-
фалія < брахіцефалія < мезоцефалія < доліхоцефалія відмічається збільшення найбільшого обхвата голови, поперечної і
сагітальної дуги, найбільшої довжини голови, висоти лоба, фізіологічної довжини обличчя, довжини, висоти і глибини носа,
відстані між назіон та міжрізцевою точкою та міжочноямкової ширини. І, навпаки, у напрямку доліхоцефалія < мезоцефалія <
брахіцефалія < гіпербрахіцефалія відмічається збільшення найбільшої і найменшої ширини голови і середньої ширини обличчя.
Ключові слова: кефалометрія, практично здорові чоловіки, краніотип, регіональні відмінності.

Вступ
Наразі кількість захворювань і аномалій зубощелеп-

ної системи в Україні прогресивно зростає. При цьому
зазначені патології в різних регіонах неоднорідні за
частотою [10].

Кефалометричні дані пацієнта є одним із основних
способів діагностики патології зубощелепної системи,
оцінки саморегуляції, росту щелепно-лицевої ділянки
та контролю за лікуванням [5, 14]. У дослідженнях ряду
авторів [8, 12] встановлено цілий ряд кефалометрич-
них і одонтологічних міжгрупових відмінностей у су-
часної людини, котрі виникли за рахунок швидко пере-
бігаючого за останні тисячоліття процесу редукції зубо-
щелепної системи. Незважаючи на наявні різні думки з
приводу редукційних змін типів голови і обличчя, сьо-
годні [6, 9] виділяють 2 основні чинники, що призво-
дять до редукційних змін: брахікефалізація і зміна ха-
рактеру харчування, власне збільшення обсягу спожи-
вання рафінованих продуктів.

Міжрегіональні відмінності процесів росту і розвит-
ку мозкового відділу черепа і лицьового скелета, або
окремих їх частин, пояснюються впливом територіаль-
но-специфічних несприятливих екологічних впливів, де-
фіциту в біосфері макро- і мікроелементів, ендокрин-
но-обмінних порушень, спадкових навантажень та різно-
манітних місцевих факторів [11]. Відмінності кефало-
метричних показників у практично здорових чоловіків
із різних регіонів України та різних краніотипів майже
не вивчали.

Метою нашого дослідження було встановлення
відмінностей кефалометричних показників у практич-
но здорових чоловіків із різних регіонів України та у
чоловіків різних краніотипів загалом і представників цен-
трального регіону України.

Матеріали та методи
В результаті попереднього опитування (за допомо-

гою скринінг-опитувальника [3] більш ніж 3500 чоловіків
віком від 19 до 35 років із різних регіонів України авто-
рами відібрано 200 практично здорових чоловіків, у
третьому поколінні мешканців різних етно-територіаль-
них регіонів зі сприйнятливими, помірно сприйнятли-
вими і задовільними за екологічних умов проживання
населення місцевостей України, яким проведено кефа-
лометричне та комп'ютерно-томографічне (використо-
вували дентальний конусно-променевий томограф
Veraviewepocs-3D, доза опромінення 0,011-0,048 мЗв)

дослідження. Комітетом з біоетики Вінницького націо-
нального медичного університету імені М.І. Пирогова
(протокол №8 від 10.09.2013) встановлено, що прове-
дені дослідження повністю відповідають етичним і мо-
рально-правовим вимогам згідно наказу МОЗ України
№281 від 01.11.2000 р. та не суперечать основним біо-
етичним нормам Гельсінської декларації, Конвенції Ради
Європи про права людини та біомедицину (1977).

Кефалометричне дослідження складалося з визна-
чення параметрів мозкового та лицьового відділів го-
лови за допомого великого ковзного циркуля із шка-
лою у натуральну величину системи Мартіна та м'якої
сантиметрової стрічки. Кефалометричні дослідження
проводили з урахуванням загальноприйнятих рекомен-
дацій та анатомічних точок [1, 4].

Форму голови визначали за формулою ms_ms*100/
g_op, де ms_ms - найбільша ширина голови (потилич-
ний діаметр); g_op - найбільша довжина голови (відстань
від глабелли до опістокраніон) [5]. При значенні до 75,9
чоловіків відносили до доліхоцефалів; 76,0-80,9 - до
мезоцефалів; 81,0-85,4 - до брахіцефалів; 85,5 і більше
- до гіпербрахіцефалів. Встановлено наступний розподіл:
чоловіки доліхоцефали: північний регіон - 2; півден-
ний регіон - 2; центральний регіон - 11; західний регіон
- 3; східний регіон - 8; чоловіки мезоцефали: північний
регіон - 11; південний регіон - 10; центральний регіон -
16; західний регіон - 4; східний регіон - 8; чоловіки бра-
хіцефали: північний регіон - 12; південний регіон - 15;
центральний регіон - 25; західний регіон - 18; східний
регіон - 14; чоловіки гіпербрахіцефали північний регі-
он - 7; південний регіон - 6; центральний регіон - 12;
західний регіон - 11; східний регіон - 5.

Статистичну обробку отриманих результатів прово-
дили за допомогою ліцензійного статистичного про-
грамного пакету "Statistica 6.1" з використанням непа-
раметричних методів. Достовірність різниці значень між
незалежними кількісними величинами визначали за
допомогою U-критерію Мана-Уітні.

Результати. Обговорення
В результаті проведених досліджень нами встанов-

лений процентильний розмах (25,0 percentl і 75,0 percentl
- для різних вікових груп) кефалометричних показників
у практично здорових чоловіків із різних регіонів Ук-
раїни та у чоловіків різних краніотипів загальної групи і
представників центрального регіону України, як найбільш
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численної групи досліджуваної вибірки (табл.
1, 2).

Встановлено, що найбільша довжина голови
у чоловіків східного регіону достовірно (p<0,01)
більша та у чоловіків південного регіону має
тенденцію до більших значень (р=0,061), ніж
у чоловіків західного регіону.

Довжина носа у чоловіків західного регіону
достовірно (p<0,05-0,01) менша порівняно з
чоловіками північного і центрального регіонів.

Висота носа у чоловіків західного регіону
достовірно (p<0,05-0,01) менша порівняно з
чоловіками північного і центрального регіонів.
Даний розмір у чоловіків південного регіону
має тенденцію до менших значень (р=0,059),
ніж у чоловіків центрального регіону.

Глибина носа у чоловіків північного регіо-
ну достовірно (p<0,05) більша порівняно з чо-
ловіками південного і західного регіонів.

Висота верхньої частини обличчя у чоловіків
центрального регіону достовірно (p<0,05-0,01)
більша та у чоловіків східного регіону має тен-
денції до більших значень (р=0,059 і р=0,061)
порівняно з чоловіками південного і західно-
го регіонів.

Відстань між назіон та міжрізцевою точкою у
чоловіків східного регіону достовірно (p<0,05)
більша порівняно з чоловіками південного і
західного регіонів та має тенденцію до більших
значень (р=0,061) порівняно з чоловіками
північного регіону.

Міжочноямкова ширина у чоловіків західно-
го регіону має тенденцію до менших значень
(р=0,055) порівняно з чоловіками південного
регіону.

При порівнянні величини решти показників
(сагітальної дуга, найбільша ширина голови, най-
менша ширина голови, середня ширина об-
личчя, ширина обличчя, ширина нижньої ще-
лепи, найбільший обхват голови, поперечна
дуга, висота лоба, фізіологічна довжина облич-
чя, морфологічна довжина обличчя, зовніш-
ньоочна ширина, ширина основи носа, шири-
на ротової щілини, довжина тіла нижньої ще-
лепи справа і зліва) між практично здоровими
чоловіками із різних регіонів не встановлено
достовірних відмінностей або тенденцій
відмінностей величини даних показників.

Найбільший обхват голови в загальній групі
чоловіків та у представників центрального ре-
гіону у доліхоцефалів та мезоцефалів досто-
вірно (p<0,05-0,01) більший порівняно з брахі-
та гіпербрахіцефалами.

Поперечна дуга в загальній групі чоловіків та у пред-
ставників центрального регіону у доліхоцефалів досто-
вірно (p<0,05-0,01) більша порівняно з мезо-, брахі- та

гіпербрахіцефалами.
Сагітальної дуга в загальній групі чоловіків у мезоце-

фалів достовірно (p<0,05-0,01) більша порівняно з

Показники
Регіони України

північний південний центральний західний східний

DUG_GOP 55.3 - 58.3 56.0 - 58.0 56.0 - 58.0 56.0 - 58.0 56.0 - 59.0

DUG_AUAU 30.0 - 32.0 31.0 - 32.0 30.0 - 32.0 30.0 - 31.0 30.0 - 33.0

DUGS_GOP 31.0 - 33.0 31.0 - 33.0 31.0 - 33.0 30.0 - 33.0 31.0 - 33.0

G_OP 18.0 - 19.5 18.0 - 19.0 18.0 - 19.0 18.0 - 19.0 18.0 - 20.0

EY_EY 15.0 - 16.0 15.0 - 15.5 15.0 - 15.5 15.0 - 16.0 15.0 - 16.0

FMT_FMT 12.5 - 13.3 12.0 - 13.5 12.0 - 13.0 12.0 - 13.3 12.5 - 13.5

ZM_ZM 13.0 - 14.0 11.0 - 14.0 13.0 - 14.0 11.8 - 14.0 12.5 - 14.0

ZY_ZY 10.3 - 11.0 10.5 - 13.0 10.0 - 11.5 10.2 - 13.3 10.5 - 11.5

GO_GO 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0

TR_N 5.6 - 6.5 5.7 - 6.7 5.6 - 6.7 5.8 - 6.6 5.5 - 6.5

TR_GN 17.5 - 18.9 17.8 - 19.2 17.5 - 19.0 17.7 - 19.0 17.8 - 19.3

N_PRN 6.3 - 12.1 5.6 - 12.2 10.4 - 12.1 5.6 - 11.7 6.0 - 12.0

N_SN 6.0 - 12.0 5.5 - 11.8 10.1 - 12.0 5.5 - 11.5 5.8 - 12.2

SN_PRN 2.0 - 2.3 1.8 - 2.2 2.0 - 2.3 1.8 - 2.3 2.0 - 2.4

N_STO 2.0 - 2.6 1.8 - 2.3 1.9 - 2.7 1.8 - 2.3 1.8 - 2.7

N_I 7.8 - 8.5 7.8 - 8.4 7.7 - 8.5 7.8 - 8.4 8.0 - 8.8

N_GN 12.5 - 13.0 12.2 - 13.0 12.1 - 13.2 12.2 - 13.3 12.3 - 13.4

MF_MF 2.9 - 3.3 2.8 - 3.3 2.9 - 3.2 2.8 - 3.1 2.8 - 3.3

EK_EK 9.4 - 10.0 9.5 - 10.0 9.5 - 10.0 9.4 - 10.1 9.5 - 10.2

AL_AL 3.3 - 3.6 3.3 - 3.6 3.3 - 3.6 3.3 - 3.7 3.3 - 3.6

CHI_CHI 4.8 - 5.5 4.8 - 5.4 4.8 - 5.5 4.9 - 5.3 4.9 - 5.4

RGO_GN 10.0 - 10.5 9.8 - 10.3 9.9 - 10.5 9.7 - 10.4 9.5 - 10.6

LGO_GN 10.0 - 10.4 9.8 - 10.5 9.8 - 10.5 9.7 - 10.6 9.8 - 10.6

Таблиця 1. Процентильний розмах (25,0th - 75,0th percentl) кефало-
метричних показників у практично здорових чоловіків із різних регі-
онів України (см).

Примітка: тут і в подальшому: DUG_GOP - найбільший обхват голови
через надперенісся (глабелла) та ініон; DUG_AUAU - поперечна дуга, що
вимірюють стрічкою від правої козелкової точки до лівої; DUGS_GOP -
сагітальна дуга, що вимірюють стрічкою від глабелли до потиличної точ-
ки; G_OP - найбільша довжина голови (відстань від глабелли до опис-
токраніон); EY_EY - найбільша ширина голови (потиличний діаметр);
FMT_FMT - найменша ширина голови (лобовий діаметр); ZM_ZM - се-
редня ширина обличчя (відстань між зігомаксилярними точками); ZY_ZY
- ширина обличчя (відстань між виличними точками); GO_GO - шири-
на нижньої щелепи, або ширина між кутами нижньої щелеп; TR_N - висо-
та лоба (пряма відстань між точками тріхіон і назіон); TR_GN - фізіологі-
чна довжина обличчя (відстань від тріхіона (лінія росту волосся) до гна-
тіон); N_PRN - довжина носа (відстань між назіон та проназіон); N_SN -
висота носа (відстань між верхньоносовою і підносовою точками); SN_PRN
- глибина носа (відстань між підносовою точкою та проназіон); N_STO -
висота верхньої частини обличчя (відстань від носової до ротової точок);
N_I - відстань між назіон та міжрізцевою точкою; N_GN - морфологічна
довжина обличчя (пряма відстань від назіон до гнатіон); MF_MF - міжоч-
ноямкова ширина (передня міжорбітальна ширина, прямолінійна
відстань між внутрішніми кутами очних ямок); EK_EK - зовнішньоочна
ширина (біорбітальна ширина, прямий розмір між зовнішніми кутами
очних щілин); AL_AL - ширина основи носа (відстань між алярними точ-
ками); CHI_CHI - ширина ротової щілини; RGO_GN - довжина тіла ниж-
ньої щелепи зправа; LGO_GN - довжина тіла нижньої щелепи зліва.
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брахі- та гіпербрахіцефалами.
Найбільша довжина голови в загальній групі

чоловіків у доліхоцефалів достовірно (p<0,001)
більша порівняно з мезо-, брахі- та гіпербрах-
іцефалами, у мезоцефалів достовірно
(p<0,001) більша порівняно з брахі- та гіперб-
рахіцефалами, а у брахіцефалів достовірно
(p<0,001) більша порівняно з гіпербрахіцефа-
лами. Найбільша довжина голови у представ-
ників центрального регіону у доліхоцефалів до-
стовірно (p<0,05-0,001) більша порівняно з
мезо-, брахі- та гіпербрахіцефалами, а у мезо-
цефалів достовірно (p<0,001) більша порівня-
но з брахі- та гіпербрахіцефалами.

Найбільша ширина голови в загальній групі
чоловіків у доліхоцефалів достовірно (p<0,001)
менша порівняно з мезо-, брахі- та гіпербрах-
іцефалами, у мезоцефалів і брахіцефалів до-
стовірно (p<0,001) менша порівняно з гіперб-
рахіцефалами. Найбільша ширина голови у
представників центрального регіону у гіперб-
рахіцефалів достовірно (p<0,01) більша по-
рівняно з доліхо-, мезо- і брахіцефалами.

Найменша ширина голови в загальній групі
чоловіків у гіпербрахіцефалів достовірно
(p<0,05-0,001) більша порівняно з доліхо-,
мезо- і брахіцефалами.

Середня ширина обличчя в загальній групі
чоловіків у гіпербрахіцефалів має тенденцію
до більших значень (р=0,066) порівняно з ме-
зоцефалами.

Висота лоба у представників центрального ре-
гіону у брахі- і гіпербрахіцефалів достовірно
(p<0,05) менша порівняно з доліхоцефалами.

Фізіологічна довжина обличчя в загальній
групі чоловіків у доліхоцефалів достовірно
(p<0,05-0,01) більша порівняно з мезо-, брахі-
та гіпербрахіцефалами. Фізіологічна довжи-
на обличчя у представників центрального ре-
гіону у мезо- і гіпербрахіцефалів достовірно
(p<0,05-0,01) менша порівняно з доліхоцефа-
лами. Даний показник у брахіцефалів достов-
ірно (p<0,05) більший порівняно з гіпербрах-
іцефалами.

Довжина носа в загальній групі чоловіків та у
представників центрального регіону у доліхо-
цефалів достовірно (p<0,05-0,01) більша по-
рівняно з мезо-, брахі- та гіпербрахіцефалами.

Висота носа в загальній групі чоловіків у
гіпербрахіцефалів достовірно (p<0,01) менша
порівняно з мезоцефалами і має тенденцію
до менших значень (р=0,060) порівняно з до-
ліхоцефалами. Висота носа у представників
центрального регіону у гіпербрахіцефалів до-
стовірно (p<0,01) менша порівняно з доліхо-
цефалами і має тенденції до менших значень

Показники Група

Kраніотипи

доліхо-
цефали

мезо-
цефали

брахі-
цефали

гіпербрахі-
цефали

DUG_GOP
загалом 56.0 - 59.5 57.0 - 59.0 56.0 - 58.0 56.0 - 58.0

центр. регіон 56.0 - 60.0 57.0 - 58.5 56.0 - 57.0 55.8 - 57.8

DUG_AUAU
загалом 31.0 - 33.0 31.0 - 32.0 30.0 - 32.0 30.0 - 32.0

центр. регіон 32.0 - 34.0 31.0 - 32.0 30.0 - 32.0 30.0 - 32.0

DUGS_GOP
загалом 31.0- 33.0 31.0 - 34.0 30.5 - 33.0 31.0 - 33.0

центр. регіон 30.0 - 33.0 31.5 - 33.3 31.0 - 33.0 31.0 - 32.5

G_OP
загалом 19.5 - 20.0 19.0 - 19.5 18.0 - 19.0 17.5 - 18.0

центр. регіон 19.5 - 20.0 19.0 - 19.8 18.0 - 18.5 17.8 - 18.3

EY _EY
загалом 14.0 - 15.0 15.0 - 15.5 15.0 - 15.5 15.5 - 16.0

центр. регіон 14.0 - 15.0 15.0 - 15.3 15.0 - 15.0 15.3 - 16.0

FMT_FMT
загалом 12.0 - 13.0 12.0 - 13.0 12.0 - 13.5 12.5 - 14.0

центр. регіон 12.0 - 13.0 12.3 - 13.0 12.0 - 13.5 12.3 - 13.3

ZM_ZM
загалом 13.0 - 14.0 12.5 - 14.0 13.0 - 14.0 13.0 - 14.5

центр. регіон 13.0 - 14.0 12.3 - 14.0 13.0 - 14.0 13.0 - 14.0

ZY _ZY
загалом 10.0 - 11.5 10.5 - 12.0 10.0 - 12.0 10.5 - 11.0

центр. регіон 10.0 - 12.0 10.5 - 12.3 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0

GO_GO
загалом 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0

центр. регіон 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0 10.0 - 11.0

TR_N
загалом 5.7 - 6.8 5.7 - 6.7 5.6 - 6.5 5.5 - 6.5

центр. регіон 5.8 - 6.8 5.5 - 6.6 5.6 - 6.6 5.4 - 6.4

TR_GN
загалом 17.6 - 19.1 17.8 - 19.2 17.5 - 19.0 17.5 - 18.8

центр. регіон 18.6 - 19.1 17.5 - 19.0 17.3 - 18.4 17.0 - 18.4

N_PRN
загалом 10.8 - 12.5 5.8 - 12.2 5.8 - 11.8 5.9 - 11.7

центр. регіон 11.4 - 12.5 5.9 - 11.9 11.0 - 12.1 6.0 - 11.4

N_SN
загалом 10.6 - 12.5 5.6 - 12.0 5.8 - 11.6 5.7 - 11.5

центр. регіон 11.2 - 12.5 6.1 - 11.8 10.4 - 12.2 6.4 - 11.3

SN_PRN
загалом 2.0 - 2.3 2.0 - 2.3 1.9 - 2.3 1.9 - 2.2

центр. регіон 2.0 - 2.5 2.0 - 2.3 2.0 - 2.5 1.9 - 2.1

N_STO
загалом 2.0 - 2.7 1.8 - 2.5 1.8 - 2.4 1.8 - 2.5

центр. регіон 2.4 - 2.8 1.9 - 2.8 1.9 - 2.6 1.8 - 2.5

N_I
загалом 8.0 - 8.5 7.8 - 8.5 7.8 - 8.5 7.7 - 8.4

центр. регіон 8.0 - 8.5 7.8 - 8.8 7.7 - 8.5 7.5 - 8.50

N_GN
загалом 12.2 - 13.3 12.4 - 13.3 12.2 - 13.2 12.2 - 12.8

центр. регіон 12.2 - 13.5 12.5 - 13.4 12.0 - 13.0 11.9 - 12.9

MF_MF
загалом 2.8 - 3.2 3.0 - 3.3 2.8 - 3.2 2.8 - 3.2

центр. регіон 2.8 - 3.3 3.0 - 3.2 2.9 - 3.2 2.8 - 3.1

EK_EK
загалом 9.5 - 10.3 9.5 - 10.0 9.5 - 10.1 9.5 - 10.0

центр. регіон 9.5 - 10.5 9.6 - 10.1 9.5 - 10.0 9.3 - 10.1

AL_AL
загалом 3.3 - 3.6 3.2 - 3.6 3.4 - 3.6 3.3 - 3.5

центр. регіон 3.3 - 3.7 3.2 - 3.6 3.2 - 3.6 3.3 - 3.6

CHI_CHI
загалом 4.9 - 5.5 4.8 - 5.3 4.8 - 5.4 4.8 - 5.4

центр. регіон 4.8 - 5.6 4.8 - 5.4 4.7 - 5.4 4.8 - 5.5

RGO_GN
загалом 10.0 - 10.6 9.8 - 10.4 9.7 - 10.4 9.8 - 10.5

центр. регіон 10.0 - 10.9 10.0 - 10.4 9.7 - 10.4 9.8 - 10.6

LGO_GN
загалом 10.0 - 10.7 9.8 - 10.4 9.7 - 10.5 9.8 - 10.5

центр. регіон 10.0 - 10.8 9.8 - 10.4 9.7 - 10.5 9.7 - 10.5

Таблиця 2. Процентильний розмах (25,0th - 75,0th percentl) кефало-
метричних показників у практично здорових чоловіків різних краніо-
типів загалом і представників центрального регіону України (см).
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(р=0,060 і р=0,064) порівняно з мезо- і брахіцефалами.
Глибина носа в загальній групі чоловіків у доліхоце-

фалів достовірно (p<0,05-0,01) більша порівняно з
брахі- і гіпербрахіцефалами і має тенденцію до більших
значень (р=0,065) порівняно з мезоцефалами. Глиби-
на носа у представників центрального регіону у доліхо-
цефалів достовірно (p<0,05) більша порівняно з брахі-
і гіпербрахіцефалами.

Відстань між назіон та міжрізцевою точкою в загальній
групі чоловіків у гіпербрахіцефалів достовірно (p<0,05)
менша порівняно з мезоцефалами.

Міжочноямкова ширина в загальній групі чоловіків і у
представників центрального регіону у гіпербрахіцефалів
достовірно (p<0,05) менша порівняно з мезоцефалами.

При порівнянні величини решти показників (шири-
на обличчя, ширина нижньої щелепи, висота верхньої
частини обличчя, зовнішньоочна ширина, ширина ос-
нови носа, ширина ротової щілини, довжина тіла ниж-
ньої щелепи справа і зліва) між практично здоровими
чоловіками різних краніотипів загальної групи і пред-
ставників центрального регіону не встановлено досто-
вірних відмінностей або тенденцій відмінностей вели-
чини даних показників.

Переважне значення кефалометричних досліджень
в загальній системі антропологічної методики випли-
ває з важливості вимірювань голови і обличчя в якості
ознак, які мають популяційні та субпопуляційні (міжре-
гіональні) відмінності [11].

Так, при порівнянні міжрегіональних відмінностей
кефалометричних показників встановлено, що найб-
ільша довжина голови, довжина, глибина і висота носа,
висота верхньої частини обличчя, відстань між назіон
та міжрізцевою точкою, міжочноямкова ширина у чо-
ловіків східного, північного, центрального регіонів до-
стовірно більша, або має тенденції до більших значень
порівняно з чоловіками західного і південного регіонів.

Рядом авторів встановлено переважання по-
вздовжніх розмірів між краніометричними точками
черепа у доліхоцефалів і поперечних у брахіцефалів
[2, 7, 13, 15, 16].

У нашому дослідженні, як в загальній групі чоловіків,

так і у представників центрального регіону України в
напрямку гіпербрахіцефалія < брахіцефалія < мезоце-
фалія < доліхоцефалія відмічається збільшення найб-
ільшого обхвата голови, поперечної і сагітальної дуги,
найбільшої довжини голови, висоти лоба, фізіологіч-
ної довжини обличчя, довжини, висоти і глибини носа,
відстані між назіон та міжрізцевою точкою і міжочно-
ямкової шириною. І, навпаки, в напрямку доліхоцефа-
лія < мезоцефалія < брахіцефалія < гіпербрахіцефалія
відмічається збільшення найбільшої і найменшої ши-
рини голови і середньої ширини обличчя.

Відомо, що мезопрозопи в основному збігаються з
мезоцефалією, еуріпрозопи - з брахіцефалією, а леп-
топрозопи - з доліхоцефалією. Останні збігаються значно
слабше за рахунок відмінностей параметрів і показників
в гнатичному відділі голови [13].

Власне, тому і у нашому дослідженні більшість ке-
фалометричних показників гнатичної частини голови
не мали достовірних та тенденцій відмінностей у досл-
іджуваних різних краніотипів.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Результати дослідження обгрунтовують доцільність
та необхідність визначення відмінностей кефаломет-
ричних показників не лише для різних краніотипів, але
і в межах окремих субпопуляційних (регіональних) груп.

2. У чоловіків східного, північного, центрального
регіонів більшість кефалометричних показників дос-
товірно більша або має тенденції до більших значень
порівняно з чоловіками західного і південного регіонів.

3. Відмічається достовірне збільшення повздовжніх
та зменшення поперечних розмірів між краніометрич-
ними точками черепа в напрямку гіпербрахіцефалія <
брахіцефалія < мезоцефалія < доліхоцефалія.

Надалі доцільним є вивчення і оцінювання відміннос-
тей кефалометричних показників у практично здорових
чоловіків з різними типами обличчя та у представників
центрального регіону України, як найбільш численної
групи досліджуваної вибірки. Отримані дані поповнять
паспорт здоров'я жителів різних регіонів України.
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РЕГИОНАЛЬНЫЕ И КРАНИОТ ИПОЛОГИЧЕСКИЕ ОТ ЛИЧИЯ КЕФАЛОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У
ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ МУЖЧИН УКРАИНЫ
Резюме. В статье описаны различия кефалометрических показателей у практически здоровых мужчин из разных реги-
онов Украины и у мужчин разных краниотипов общей группы и представителей центрального региона Украины. При
сравнении межрегиональных отличий кефалометрических показателей установлено, что наибольшая длина головы, дли-
на, глубина и высота носа, высота верхней части лица, расстояние между назион и межрезцовой точкой, межглазничная
ширина у мужчин восточного, северного, центрального регионов достоверно больше или имеет тенденции к большим
значениям по сравнению с мужчинами западного и южного регионов. Как в общей группе мужчин, так и у представителей
центрального региона Украины в направлении гипербрахицефалия < брахицефалия < мезоцефалия < долихоцефалия
отмечается увеличение найбольшего обхвата головы, поперечной и сагиттальной дуги, наибольшей длины головы, высо-
ты лба, физиологической длины лица, длины, высоты и глубины носа, расстояния между назион и межрезцовой точкой и
межглазничной ширины. И, наоборот, в направлении долихоцефалия < мезоцефалия < брахицефалия < гипербрахицефа-
лия отмечается увеличение наибольшей и наименьшей ширины головы и средней ширины лица.
Ключевые слова: кефалометрия, практически здоровые мужчины, краниотип, региональные отличия.
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interregional differences cephalometric indicators revealed that the maximum length of the head, the length, depth and height of the
nose, the height of the top of the face, the distance between nasion and between the incisive point among orbital breadth of men eastern,
northern and central regions significantly larger or have the tendency to higher values compared with men, western and southern regions.
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< mesocephalic <dolichocephalic marked increase in the largest circumference of the head, transverse and sagittal curves, longest
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and between the incisive point between orbital width. By contrast, in the direction of dolichocephalic < mesocephalic < brachycephalic
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КОРЕЛЯЦІЇ СОНОГРАФІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ СЕЛЕЗІНКИ З
АНТРОПОМЕТРИЧНИМИ, СОМАТОТИПОЛОГІЧНИМИ ПОКАЗНИКАМИ І
ПОКАЗНИКАМИ КОМПОНЕНТНОГО СКЛАДУ МАСИ ТІЛА ПРАКТИЧНО
ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ ПОДІЛЛЯ

Резюме. В статті наведені результати кореляцій сонографічних параметрів селезінки з антропо-соматотипологічними
показниками 90 практично здорових чоловіків Поділля віком від 22 до 35 років. Встановлені багаточисленні статистично
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значущі, переважно середньої сили прямі, зв'язки між сонографічними розмірами селезінки й похідними від них параметра-
ми та тотальними, поздовжніми (крім висоти пальцевої і вертлюгової антропометричних точок), обхватними розмірами,
діаметрами тіла (переважно передньо-заднім розміром грудної клітки, шириною плечей, міжгребневою і міжвертлюговою
відстанями таза), м'язовим і кістковим компонентами маси тіла.
Ключові слова: кореляції, сонографія селезінки, антропо-соматотипологічні показники, здорові чоловіки.

Вступ
Метод ультразвукової діагностики стану селезінки

є найпершим серед скринінгових методів і одним із
основних на сьогоднішній день серед інших засобів
прижиттєвої морфометрії [5]. Селезінка рідко уражаєть-
ся первинно, але практично завжди змінюється при
онкологічних, імунних, гематологічних, судинних, сис-
темних та інфекційних захворюваннях. Оцінка пара-
метрів органу у здорових досліджуваних - один із най-
важливіших критеріїв визначення його змін в умовах
патології [2, 4].

У практичній роботі розмір селезінки оцінюють за її
лінійними розмірами. A.Doria зі співавторами [11] пред-
ставили у своїй роботі прийняті за кордоном нормати-
ви. Для точного контролю розмірів селезінки, виявлен-
ня прихованої спленомегалії і наукових досліджень за-
стосовується визначення обсягу селезінки по її розмі-
рам в трьох площинах.

В.В.Суменко зі співавторами [8] виявили зв'язок
поздовжнього розміру, співвідношення діаметра селе-
зінкової вени і товщини селезінки з ростом, масою,
площею поверхні тіла і віком досліджуваних. До анало-
гічних висновків при дослідженні вітчизиняної вибірки
юнацького та підліткового віку прийшли і українські на-
уковці [1, 6, 7]. Проте, до теперішнього часу не вивчені
зв'язки між сонографічними параметрами селезінки та
антропо-соматотипологічними показниками у осіб до-
рослого віку, що зумовлює актуальність вивчення даної
проблеми.

Мета роботи - встановити особливості зв'язків між
сонографічними параметрами селезінки та антропо-
соматотипологічними показниками практично здорових
чоловіків Поділля першого зрілого віку.

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

ціонального медичного університету імені М.І.Пирого-
ва у рамках загально-університетської наукової темати-
ки проведено дослідження сонографічних параметрів
селезінки 90 практично здорових чоловіків Поділля
віком від 22 до 35 років з використанням ультразвуко-
вої діагностичної системи CAPASEE модель SSA-220A
(Toshiba, Японія), конвексний датчик PVG-366M 3,75 МГц
та діагностичної ультразвукової системи Voluson 730 Pro
(Австрія), конвексний датчик 3,5 МГц. Обстеження та уль-
тразвукову біометрію селезінки виконували за загаль-
ноприйнятою методикою із лівого інтеркостального до-
ступу у фронтальній площині вздовж поздовжньої або
косої осі селезінки у двох взаємноперпендикулярних
площинах сканування [5]. Визначали довжину, товщи-
ну, висоту селезінки, площу її поздовжнього та попе-

речного перерізу, показник акустичної щільності ткани-
ни селезінки, діаметр селезінкової вени. За формула-
ми А.І. Дергачева [4] вираховували об'єм селезінки
(об'єм = 0,52 х довжину х товщину х висоту) та селез-
інковий індекс (селезінковий індекс = довжина х тов-
щину).

Антропометричне обстеження виконане за В.В. Бу-
наком [3]; оцінку соматотипу проводили за математич-
ною схемою J. Carter i B. Heath [9]; абсолютну кількість
жирового, кісткового і м'язового компонентів маси тіла
розраховували за формулами J. Matiegka [12] та м'язо-
вий компонент додатково - за формулами Американсь-
кого інституту харчування (АІХ) [10].

Оцінку кореляцій сонографічних параметрів селезі-
нки з антропо-соматометричними показниками здоро-
вих чоловіків Поділля здійснено за допомогою ліценз-
ійного пакету "STATISTICA 6.1", з використанням пара-
метричної статистики Пірсона.

Результати. Обговорення
В загальній групі чоловіків довжина селезінки з се-

редньою силою статистично значуще корелює зі всіма
тотальними розмірами тіла, висотою чотирьох антропо-
метричних точок (всіх, крім пальцевої), більшістю об-
хватних розмірів (за винятком обхватів шиї, талії, кисті,
з якими встановлено достовірні слабкі кореляції), трьо-
ма діаметрами тіла (передньо-заднім розміром грудної
клітки, міжгребневою та міжвертлюговою відстанями
таза), шириною дистального епіфіза передпліччя, м'я-
зовим та кістковим компонентами маси тіла за Матей-
ко, м'язовою масою тіла за АІХ (r=0,30-0,48). Довжина
селезінки має статистично значуще слабкі зв'язки з
висотою пальцевої антропометричної точки, трьома
обхватними розмірами (обхватами шиї, талії, кисті),
двома діаметрами тіла (шириною плечей та попереч-
ним середньо-груднинним розміром грудної клітки) й
двома краніометричними показниками (обхватом і най-
більшою довжиною голови) (r=0,21-0,29).

Товщина селезінки в загальній групі чоловіків з се-
редньою силою статистично значуще корелює зі всіма
тотальними розмірами, висотою трьох антропометрич-
них точок (надгруднинної, лобкової й плечової), всіма
обхватними розмірами (у тому числі і обхватом голо-
ви), чотирма діаметрами тіла (поперечним середньо-
груднинним і передньо-заднім розмірами грудної клітки,
шириною плечей та міжвертлюговою відстанню таза),
шириною дистального епіфіза передпліччя, м'язовим
та кістковим компонентами маси тіла за Матейко, м'я-
зовою масою тіла за АІХ (r=0,30-0,55) та ектоморфним
компонентом соматотипу (r=-0,30). Крім цього, в даній
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групі осіб ширина селезінки має статистично значущі
слабкі прямі кореляції з висотою вертлюгової антропо-
метричної точки, двома розмірами таза (міжостьовою
й міжвертлюговою відстанями), шириною нижньої ще-
лепи, товщиною шкірно-жирової складки (ШЖС) на
передній поверхні плеча та жировим компонентом
маси тіла за Матейко (r=0,21-0,27).

В загальній групі чоловіків висота селезінки з се-
редньою силою статистично значуще корелює з рос-
том, висотою двох антропометричних точок (лобкової
й вертлюгової) та кістковим компонентом маси тіла за
Матейко (r=0,30-0,43). В даній групі осіб визначені ста-
тистично значущі слабкі кореляції товщини селезінки
з масою, площею поверхні тіла, висотою двох антро-
пометричних точок (надгруднинної та плечової), трьо-
ма обхватними розмірами (обхватами стегна, стопи,
передпліччя у верхній третині), двома діаметрами тіла
(передньо-заднім розміром грудної клітки й міжгреб-
невою відстанню таза), шириною дистальних епіфізів
плеча, передпліччя, стегна, м'язовою масою тіла за
Матейко (r=0,21-0,29).

Площа поздовжнього перерізу селезінки в загальній
групі чоловіків з середньою силою статистично значу-
ще корелює зі всіма тотальними розмірами, висотою
трьох антропометричних точок (надгруднинної, лоб-
кової й плечової), переважною більшістю обхватних
розмірів (крім обхватів талії, кисті, грудної клітки на
видиху і при спокійному диханні), трьома діаметрами
тіла (передньо-заднім розміром грудної клітки,
міжгребневою та міжвертлюговою відстанями таза),
шириною дистального епіфіза передпліччя, обхватом
голови, м'язовим та кістковим компонентами маси тіла
за Матейко, м'язовою масою тіла за АІХ (r=0,30-0,47).
Крім цього визначено, що в даній групі осіб площа
поздовжнього перерізу селезінки має статистично зна-
чущі слабкі прямі кореляції з висотою вертлюгової ан-
тропометричної точки, трьома обхватними розмірами
(обхватами кисті, грудної клітки на видиху і при спок-
ійному диханні), поперечним середньо-груднинним
розміром грудної клітки й найбільшою довжиною го-
лови (r=0,26-0,29).

В загальній групі чоловіків площа поперечного пе-
рерізу селезінки має статистично значущі прямі коре-
ляції середньої сили зі всіма тотальними розмірами,
висотою чотирьох антропометричних точок (надгруд-
нинної, лобкової, плечової і вертлюгової), певними
обхватними розмірами (обхватами стегна, гомілки у
верхній та нижній третинах, стопи, стегон, грудної
клітки), трьома діаметрами тіла (передньо-заднім роз-
міром грудної клітки, міжгребневою та міжвертлюго-
вою відстанями таза), обхватом голови, м'язовим та
кістковим компонентами маси тіла за Матейко (r=0,30-
0,48). Крім цього, в даній групі осіб визначені статис-
тично значущі слабкі прямі кореляції площі попереч-
ного перерізу селезінки з п'ятьма обхватними розмі-
рами (обхватами шиї, талії, кисті, плеча у ненапруже-

ному стані, передпліччя у верхній третині), попереч-
ним середньо-груднинним розміром грудної клітки,
шириною лиця й м'язовою масою тіла за АІХ (r=0,25-
0,29).

Селезінковий індекс в загальній групі чоловіків з
середньою силою статистично значуще корелює зі
всіма тотальними розмірами, висотою чотирьох ант-
ропометричних точок (надгруднинної, лобкової, пле-
чової й вертлюгової), всіма обхватними розмірами (у
тому числі і обхватом голови), чотирма діаметрами
тіла (поперечним середньо-груднинним і передньо-
заднім розмірами грудної клітки, шириною плечей та
міжвертлюговою відстанню таза), шириною дисталь-
ного епіфіза передпліччя, м'язовим та кістковим ком-
понентами маси тіла за Матейко, м'язовою масою тіла
за АІХ (r=0,30-0,56). Крім цього, в даній групі осіб се-
лезінковий індекс має статистично значущі слабкі ко-
реляції з висотою пальцевої антропометричної точки,
двома розмірами таза (міжостьовою й міжвертлюго-
вою відстанями), найбільшою довжиною голови, жи-
ровим компонентом маси тіла за Матейко (r=0,21-0,28)
та ектоморфним компонентом соматотипу (r=-0,24).

Встановлено, що в загальній групі чоловіків об'єм
селезінки з середньою силою статистично значуще ко-
релює зі всіма тотальними розмірами тіла, висотою чо-
тирьох антропометричних точок (всіх, крім пальцевої),
переважною більшістю обхватних розмірів (за винят-
ком обхватів передпліччя у нижній третині, талії, кисті,
з якими встановлено достовірні слабкі кореляції), трьо-
ма діаметрами тіла (передньо-заднім розміром груд-
ної клітки, міжгребневою та міжвертлюговою відста-
нями таза), обхватом голови, шириною дистального
епіфіза передпліччя, м'язовим та кістковим компонен-
тами маси тіла за Матейко, м'язовою масою тіла за АІХ
(r=0,30-0,49). В даній групі осіб об'єм селезінки має
статистично значущі слабкі зв'язки з висотою пальце-
вої антропометричної точки, трьома обхватними роз-
мірами (обхватами передпліччя у нижній третині, талії,
кисті), двома діаметрами тіла (шириною плечей та по-
перечним середньо-груднинним розміром грудної
клітки) й шириною дистального епіфіза стегна (r=0,22-
0,29).

В загальній групі чоловіків щільність селезінки на
поздовжньому перерізі на вдиху має з чотирма антро-
по-соматотипологічними показниками статистично зна-
чущі кореляції середньої сили: зворотні - з шириною
нижньої щелепи та м'язовою масою, визначеною за
Матейко й АІХ (r=-0,30-(-0,32)); пряму - з товщиною
ШЖС на задній поверхні плеча (r=0,38). В даній групі
осіб також визначено, що щільність селезінки на по-
здовжньому перерізі на вдиху має з деякими пара-
метрами тіла статистично значущі слабкі кореляційні
зв'язки: зворотні - з трьома обхватними розмірами
(обхватами талії, плеча у ненапруженому стані, перед-
пліччя у нижній третині) (r=-0,25-(-0,28)); прямі - з тов-
щиною ШЖС, виміряних на передпліччі й передній
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поверхні плеча (відповідно r=0,24 і r=0,25).
Діаметр селезінкової вени в загальній групі чо-

ловіків має з міжгребневою відстанню таза статистич-
но значущий прямий кореляційний зв'язок середньої
сили (r=0,40), а з поперечним середньо-груднинним роз-
міром грудної клітки - статистично значущий прямий
слабкий кореляційний зв'язок (r=0,27).

Необхідно відмітити, що у практично здорових юнаків
Поділля [7] більшість сонографічних показників селез-
інки мають багаточисленні достовірні прямі середньої
сили (r від 0,30 до 0,54) і слабкі (r від 0,16 до 0,29)
зв'язки з тотальними, поздовжніми, обхватними розм-
ірами, діаметрами тіла й компонентами маси тіла.
Щільність селезінки у юнаків має множинні достовірні
зворотні, переважно слабкі (r від -0,17 до -0,26) зв'яз-
ки з половиною обхватних розмірів та як наслідок - з
м'язовими масами тіла, а також множинні достовірні
прямі переважно слабкі (r від 0,19 до 0,26) зв'язки з
товщиною ШЖС та як наслідок - з ендоморфним ком-
понентом соматотипу і жировою масою тіла.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У практично здорових чоловіків Поділля встанов-

лені багаточисленні статистично значущі, переважно
середньої сили прямі (r від 0,30 до 0,56), зв'язки між
сонографічними розмірами селезінки й похідними від
них параметрами та тотальними, поздовжніми (крім
висоти пальцевої і вертлюгової антропометричних то-
чок), обхватними розмірами (у тому числі і обхватом
голови), діаметрами тіла (переважно передньо-заднім
розміром грудної клітки, шириною плечей, міжгребне-
вою і міжвертлюговою відстанями таза), м'язовим і
кістковим компонентами маси тіла.

2. З більшістю краніометричних параметрів, товщи-
ною ШЖС, компонентами соматотипу і жировою масою
тіла сонографічні параметри селезінки мають пооди-
нокі статистично значущі зв'язки.

3. Сонографічні розміри селезінки і похідні від них
параметри значно краще (у кількісному і якісному відно-
шенні) корелюють з антропометричними і соматотипо-
логічними показниками, ніж денситометричні величи-
ни і діаметр селезінкової вени.

Отримані результати зв'язків сонографічних пара-
метрів селезінки з антропо-соматотипологічними по-
казниками здорових чоловіків Поділля дозволять в по-
дальших дослідженнях більш чітко розмежувати нор-
му і патологію даного органу.
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Ант онец Е.В.
КОРРЕЛЯЦИИ СОНОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ СЕЛЕЗЁНКИ С АНТ РОПОМЕТРИЧЕСКИМИ,
СОМАТОТИПОЛОГИЧЕСКИМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ И ПОКАЗАТ ЕЛЯМИ КОМПОНЕНТНОГО СОСТ АВА МАССЫ
Т ЕЛА ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ МУЖЧИН ПОДОЛЬЯ
Резюме. В статье приведены результаты корреляций сонографических параметров селезёнки с антропо-соматотиполо-
гическими показателями 90 практически здоровых мужчин Подолья в возрасте от 22 до 35 лет. Установлены многочислен-
ные статистически значимые, преимущественно средней силы прямые, связи между сонографическими размерами
селезёнки и производными от них параметрами и тотальными, продольными (кроме высоты пальцевой и вертлужной
антропометрических точек), обхватными размерами, диаметрами тела (преимущественно передне-задним размером
грудной клетки, шириною плеч, мижгребневым и мижвертлюжным расстояниями таза), мышечным и костным компонен-
тами массы тела.
Ключевые слова: корреляции, сонография селезёнки, антропо-соматотипологические показатели, здоровые мужчины.
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Antonets О.V.
SONOGRAPHIC CORRELAT ION PARAMETERS OF SPLEEN WIT H ANTHROPOMETRIC, SOMATOTYPOLOGICAL
INDICATORS AND INDICAT ORS COMPONENT COMPOSIT ION OF BODY WEIGHT  IN PRACTICALLY HEALTHY
MEN OF PODILLYA
Summary. The article presents the results of correlation sonographic parameters of spleen with anthropo-somatotypological
performance of 90 of practically healthy male of Podillya in age from 22 to 35 years. Installed numerous statistically significant, mostly
middle power direct links between sonographic size of spleen and their derivatives parameters and total, longitudinal (except finger
height and swivel anthropometric points) covering size, diameter of the body (mostly anteroposterior chest size, width apart, between
ridge and between swivel distances of pelvis), muscular and skeletal components of body weight.
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СТАТЕВІ ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН СЕРЦЯ
У ХВОРИХ З НЕУСКЛАДНЕНОЮ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ ПРИ
УСПАДКУВАННІ ПОЛІМОРФНИХ ГЕНІВ ПІРОКСИСОМ ПРОЛІФЕРАТОР-
АКТИВУЮЧИХ РЕЦЕПТОРІВ-

Резюме. У роботі вивчали статеві особливості структурно-функціонального стану серця у хворих з неускладненою
гіпертонічною хворобою (ГХ) при носійстві різних генотипів піроксисом проліфератор-активуючих рецепторів (ППАР-).
Встановлено, що серед жінок та чоловіків, мешканців Вінницької області, носійство алелі Ala асоціюється з наявністю неус-
кладненої ГХ. Не виявлено статевих відмінностей у носійстві різних генотипів ППАР- як у осіб контрольної групи, так і у
хворих на ГХ чоловіків та жінок. У чоловіків з ГХ процеси ремоделювання лівого шлуночку (ЛШ) є більш вираженими, ніж у
жінок, та асоціюються із успадкуванням алелі Ala.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, поліморфізм гена піроксисом-проліфератор активуючих рецепторів, ремоделю-
вання лівого шлуночку.

Вступ
За даними фахівців ВООЗ, ГХ очолює рейтинг най-

поширеніших хвороб населення 194 країн (World health
statistics - 2012). В Україні на ГХ страждає більше 12
мільйонів осіб [5].

ГХ належить до мультифакторіальних захворювань,
що мають складний генетичний механізм виникнення.
[1]. На думку ряду дослідників, етіопатогенетичну осно-
ву ГХ складають так звані "гени схильності", ефект яких
реалізується на тлі впливу несприятливих соціальних
факторів та умов зовнішнього середовища [14]. Тому
увага дослідників прикута до вивчення однонуклеотид-
ного поліморфізму (SNPs) різних генів, котрі можуть
приймати участь в регуляції артеріального тиску (АТ).
Одним із цих генів є ген піроксисом проліфератор-ак-
тивуючих рецепторів- (ППАР-), чия активація реалі-
зується декількома шляхами, такими як енергозабез-
печення клітин, запалення, ліпідний обмін, регуляція
концентрації біологічно активних речовин, що здатні
впливати на тонус судин (С-натрійуретичний пептид
(СНП) та ендотелін-1 (ЕТ-1). Ген ППАР- знаходиться на
короткому плечі третьої хромосоми (3р25) і містить 9

екзонів довжиною більше 150 kb. Найчастішим варіан-
том поліморфізму гену ППАР- є заміна цитозину на
гуанін в 12 кодоні екзону В, що призводить до заміни
проліну на аланін в молекулі рецептора (Pro12Ala пол-
іморфізм) [11].

Проведені до теперішнього часу дослідження, в яких
вивчали асоціацію Pro12Ala поліморфізму гена ППАР-
та ризику розвитку ГХ, продемонстрували суперечливі
результати. Зокрема, алель Ala була незалежним фак-
тором ризику артеріальної гіпертензії серед кореянок
[18]. Асоціація алелі Ala з розвитком ГХ була встановле-
на для японців [20], росіян [7]. Однак, ряд дослідників
наводить протилежні дані, які свідчать на користь асоц-
іації алелю Pro з артеріальною гіпертензією, зокрема, у
жителів Данії [19], Іспанії [17].

В Україні проведені нечисельні дослідження розпо-
ділу поліморфних генотипів гену ППАР-. Визначено,
що у мешканців Полтавської області (чоловіків та жінок)
вірогідно частіше реєструється алель Pro та генотип Pro/
Pro, причому останній зустрічається в 6 разів частіше
серед здорових осіб, ніж у пацієнтів із симптомами
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метаболічного синдрому [4]. При обстеженні змішаної
субпопуляції Буковини було встановлено, що Ala/Ala
генотип гена ППАР зустрічається в 2,7 разів частіше, а
Pro/Pro генотип - в 1,3 рази рідше серед здорових осіб,
порівняно з хворими на ГХ [13].

Дослідження, проведене серед жінок постменопау-
зального віку, мешканок Вінничини [2], також виявило
асоціацію носійства алелі Ala з розвитком як неусклад-
неної ГХ [9], так і ГХ, ускладненою інфарктом міокарда
та мозковим інсультом [3], а генотипу Pro/Pro - із роз-
витком ГХ, ускладеної хронічною серцевою недостатн-
істю ІІА стадії [12]. Разом із цим, подібне дослідження у
чоловіків, мешканців Поділля, проводиться вперше.

Слід зазначити, що переважну більшість наведених
досліджень проводили без встановлення вікового діа-
пазону, а також у спільних групах чоловіків та жінок,
хоча відомо про явище генетичного дрейфу в популя-
ціях та існування статевих відмінностей генотипу [6, 8].

Враховуючи наведені вище дані, метою досліджен-
ня є порівняльний аналіз частот генотипів та алелей гена
ППАР- в чоловічій та жіночій субпопуляціях, хворих на
ГХ різних стадій, з різним структурно-функціональним
станом міокарда, мешканців Вінницької області.

Матеріали та методи
Обстежено 181 хворих на ГХ осіб: 80 чоловіків віком

40-60 років (середній вік склав 48,09±0,54 років) та 101
жінку постменопаузального віку (середній вік склав
56,90±0,36 роки), мешканців Вінницької області. В групі
чоловіків 40 осіб страждали на ГХ І стадії (I група), 40 -
на ГХ ІІ стадії (II група). У групі жінок (51 хвора) діагнос-
тували ГХ І стадії (І група), у 50 - ГХ ІІ стадії (ІІ група). До
контрольних груп дослідження для осіб жіночої та чо-
ловічої статі увійшло 79 чоловіків віком 40-60 років та
80 жінок постменопаузального віку та, відповідно, без
будь-яких серцево-судинних захворювань в анамнезі
на момент дослідження.

Для проведення досліджень хворих відбирали за
наступними критеріями: жінки постменопаузного віку
та чоловіки віком від 40 до 60 років, верифікований
діагноз ГХ, виключення хворих із симптоматичною гіпер-
тензією, відсутність в анамнезі та за медичними доку-
ментами ускладнень ГХ (гострого порушення мозкового
кровообігу, інфаркту міокарда), відсутність симптомів та
даних обстежень, що вказують на ІХС та хронічну серце-
ву недостатність вище І ФК за NYHA. Також виключали
хронічні обструктивні захворювання легень, патологію
ендокринної системи, порушення функції нирок.

Діагноз ГХ було встановлено згідно з рекомендація-
ми ВООЗ (2007 рік) з урахуванням доповнень робочої
групи Українського наукового товариства кардіологів
(2014 рік), на основі даних анамнезу, лабораторних та
інструментальних методів дослідження. Діагноз підтвер-
джували за допомогою добового моніторування артері-
ального тиску (ДМАТ), ехокардіографії (ЕхоКГ) та даними
електрокардіографії. Усі хворі мали збережену систолі-

чну функцію, за даними ехокардіографії (ФВ>45%).
Пацієнтів зі зниженою систолічною функцією лівого
шлуночку (ЛШ) (ФВ<45%) до дослідження не включали.

Для оцінки параметрів системної та внутрішньосер-
цевої гемодинаміки застосовували ультразвукове дос-
лідження (УЗД) серця на ехокардіографі "Biomedica Sim
5000 plus". Масу міокарда лівого шлуночка розрахову-
вали за формулою Penn Convention. У пацієнтів з наяв-
ністю гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) та відносною товщиною
стінки (ВТС) ЛШ меншою, ніж 0,45, визначали ексцент-
ричний характер гіпертрофії; у пацієнтів з наявністю ГЛШ
та ВТС більш, ніж 0,45 - концентричний. Діастолічну
функцію серця оцінювали за допомогою імпульсної
допплер-ехокардіографії. Стан систолічної функції міо-
карда ЛШ оцінювали за показником фракції викиду ЛШ.

Діагноз ГХ І стадії верифікували з урахуванням да-
них ДМАТ. Критерієм ГХ І стадії є незначна варіабельність
та лабільність АТ, незначний підйом АТ зранку, нормаль-
ний або незначно підвищенний добовий індекс, а та-
кож відсутність змін в органах-мішенях. При проведенні
ехокардіографії та ЕКГ обстеження у хворих на ГХ I стадії
ознак гіпертрофії лівого шлуночка та ознак СН не спо-
стерігали.

За результатами проведеного ДМАТ для ГХ ІІ стадії
характерними є значні величини варіабельності та підйо-
ми ранкового АТ. У залежності від рівня добового індексу
цих хворих віднесено до груп non-dipper або night-picker.
Також в усіх осіб із ГХ ІІ стадії визначали ГЛШ (за дани-
ми ЕхоКГ та ЕКГ).

Визначення алелей поліморфної ділянки (Pro12Ala)
гена ППАР-? проводили методом полімеразної ланцю-
гової реакції (ПЛР) шляхом виділення геномної ДНК з
лейкоцитів венозної крові. Дослідження проведено
спільно з Науково-дослідним інститутом генетичних та
імунологічних основ розвитку патології та фарматоге-
нетики ВДНЗУ "Українська медична стоматологічна ака-
демія" (м.Полтава, керівник - І.П.Кайдашев), згідно з
угодою про наукове співробітництво між ВДНЗУ "УМСА"
та Вінницьким національним медичним університетом
імені М.І.Пирогова.

Математичну обробку отриманих результатів про-
водили на персональному комп'ютері з використанням
стандартного статистичного пакету STATISTICA 6,0.
Відповідність розподілу частот генотипів рівновазі Харді-
Вайнберга перевіряли за допомогою програмного каль-
кулятора "випадок-контроль" (http://gen-expert.ru/
calculator_or.php)

Результати. Обговорення
Дані, отримані при дослідженні частот генотипів

ППАР- в контрольній групі та групах хворих на ГХ жінок
і чоловіків, були співставні з теоретично розрахованим
популяційним розподілом генотипів згідно закону Харді-
Вайнберга.

В ході статистичного аналізу встановлено, що у гру-
пах контролю, а також основних групах дослідження, як
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у чоловіків, так і у жінок, найчастіше виявляли носій-
ство генотипу Pro/Pro гену ППАР-. Генотипи Pro/Ala та,
особливо Ala/Ala, виявлялись рідше (табл. 1).

Статевих відмінностей у частотах розподілу генотипів
та алелей гена ППАР- як серед практично здорових осіб,
так і серед хворих на гіпертонічну хворобу жінок постме-
нопаузального віку та чоловіків віком 40-60 років, вияв-
лено не було. Слід зазначити, що наявність ГХ у пацієнтів
обох статей асоціюється з носійством алелі Ala (р<0,05).

У зв'язку з низькою частотою реєстрації генотипу Ala/
Ala в подальшому дослідженні носії генотипу Pro/Ala та
Ala/Ala були об'єднані до однієї групи. Дані оцінювали в
розрізі гомозигот по алелю Pro, тобто носіїв генотипу
ППАР- Pro/Pro та носіїв алелю Ala (особи з генотипами
Ala та Pro/Ala).

З метою уточнення ролі успадкування різних варі-
антів гена ППАР- у розвитку ГХ за допомогою кальку-
лятора "випадок-контроль" були розраховані шанси
захворіти на ГХ для практично здорових жінок постме-
нопаузального віку та чоловіків віком 40-60 років, меш-
канців Вінниччини, носіїв різних алелей гену ППАР-.
Встановлено, що з вірогідністю 95% у практично здо-
рових чоловіків, носіїв алелі Ala, ризик виникнення ГХ І
стадії в 2,79 рази вищий, ніж у носіїв генотипу Pro/Pro.
Можливість розвитку ГХ ІІ стадії у чоловіків, хворих на
ГХ І стадії, носіїв алелі Ala, в 1,8 рази вища, ніж у носіїв
генотипу Pro/Pro (вірогідність 95%).

Серед жінок, носіїв алелі Ala, цей ризик був ниж-
чим: носійство алелі Ala збільшує ризик виникнення ГХ

І стадії в 1,76 рази вище, ніж успадкування генотипу
Pro/Pro (вірогідність 95%). Можливість розвитку ГХ ІІ
стадії у жінок, із ГХ І стадії в разі успадкування алелі Ala
в 1,33 рази вища, ніж у носіїв генотипу Pro/Pro
(вірогідність 95%).

Враховуючи критерії важкості ГХ було досліджено
структурно-функціональні показники міокарда у пацієнтів
з ГХ І та ІІ стадій при носійстві різних генотипів ППАР-.

Виявлено, що у чоловіків та у жінок із ГХ І стадії
частіше визначалась нормальна геометрія ЛШ - 72,50%
(n=29) та 72,55% (n=37) відповідно (р<0,05). Концент-
ричне ремоделювання ЛШ зареєстровано лише у
27,50% (n=11) чоловіків та 27,45% (n=14) жінок.

Наявність концентричного ремоделювання ЛШ у
чоловіків із ГХ І стадії асоціюється з успадкуванням алелі
Ala гену ППАР-. Навпаки, у жінок постменопаузального
віку не визначено асоціації між успадкуванням цієї алелі
та наявністю змін геометрії ЛШ.

У хворих на ГХ ІІ стадії обох статей найбільш часто
виявляли помірну (ПГЛШ) та концентричну гіпертрофію
лівого шлуночку (КГЛШ) (р<0,05). ПГЛШ визначено у
80,00% (n=40) жінок та 70,00% (n=28) чоловіків, КГЛШ
- у всіх осіб жіночої та 85,37% (n=35) чоловічої статі. На
відміну від жінок, у 14,63% (n=5) чоловіків також виз-
начали ексцентричну гіпертрофію ЛШ (ЕГЛШ). При вив-
ченні розподілу геометричних моделей ЛШ у пацієнтів
обох груп дослідження із ГХ ІІ стадії, носіїв різних гено-
типів гену ППАР- визначено, що у носіїв генотипу Pro/
Pro переважно виявлялась помірна та концентрична

Таблиця 1. Розподіл частот генотипів та алелів гена ППАР- серед жінок та чоловіків, хворих на ГХ, мешканців Вінницької
області, (%).

Примітка: * - різниця показників достовірна (р<0,05) у порівнянні з групою контролю відповідної статі.

Групи
І Генотип
Pro/Pro

ІІ Генотип
Pro/Ala

ІІІ Генотип
Ala/Ala

р<0,05
IV Алель

Pro
V Алель

Ala
р<0,05

Жінки

1. Kонтрольна група (n=80) 85,00 (n=68) 11,00 (n=9) 4,00 (n=3)
ІІ-І   ІІІ-І

91,00 9,00 р
V-IV

2. Хворі на ГХ І стадії (n=51) 67,00* (n=34) 25,00* (n=13) 8,00 (n=4)
ІІ-І  ІІІ-І

80,00* 20,00* р
V-IV

3. Хворі на ГХ ІІ стадії (n=50) 70,00* (n=35) 20,00 (n=10) 10,00 (n=5)
ІІ-І  ІІІ-І

80,00* 20,00* р
V-IV

Чоловіки

4. Kонтрольна група (n=79) 87,34 (n=69) 8,86 (n=7) 3,80 (n=3)
ІІ-І  ІІІ-І

91,77 8,23 р
V-IV

5. Хворі на    ГХ І стадії (n=40) 66,67* (n=27) 25,64* (n=10) 7,69 (n=3)
ІІ-І  ІІІ-І

80,00* 20,00* р
V-IV

6. Хворі на    ГХ ІІ стадії (n=40) 60,98* (n=24) 29,26* (n=12) 9,75 (n=4)
ІІ-І  ІІІ-ІІ ІІІ-І

75,00* 25,00* р
V-IV

р<0,05
р

2-1
, р

3-1
,

р
5-4

, р
6-4

р
2-1

, р
5-4

, р
6-4

-
р

2-1
, р

3-1
,

р
5-4

,  р
6-4

р
2-1

, р
3-1

,
р

5-4
,  р

6-4

Таблиця 2. Діастолічна функція лівого шлуночку у жінок постменопаузального віку та чоловіків віком 40-60 років із ГХ І-
ІІ стадій - носіїв різних генотипів гена ППАР-, (%).

Носії генотипу Pro/Pro, % Носії алелі Ala, %

p<0,05
1.Нормальний ТМК

2.Діастолічна
дисфункція ЛШ

3.Нормальний ТМК
4.Діастолічна

дисфункція ЛШ

Жінки із ГХ І стадії (n=51) 1. 100,00% (n=34) - 2. 100,00% (n=17) - -

Жінки ГХ із ІІ стадії (n=50) 3. 62,85% (n=22) 4. 37,15% (n=13) 5. 46,66% (n=7) 6. 53,34% (n=8) p
4-3

Чоловіки із ГХ І стадії (n=40) 7. 100 (n=27) - 8. 76,92 (n=10) 9. 23,08 (n=3) P
9-8

, p
9-7

Чоловіки із ГХ ІІ стадії (n=40) 10. 46,00% (n=11) 11. 54,00% (n=13) 12. 13,00% (n=2) 13. 87,00% (n=14) P
13-12

p<0,05 - - - -
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(р<0,05) гіпертрофія лівого шлуночку. У носіїв алелі Ala,
як жінок, так і чоловіків, також частіше визначали по-
мірну гіпертрофію ЛШ, однак, на відміну від носіїв ге-
нотипу Pro/Pro, успадкування алелі Ala чоловіками асо-
ціюється із наявністю ексцентричної ГЛШ.

У хворих на ГХ І стадії переважно не визначали пору-
шення діастолічної функції ЛШ. Так, у жінок виявлено лише
нормальний трансмітральний кровотік, а діастолічну дис-
функцію ЛШ зареєстровано лише у 3 (7,50%) чоловіків
(усі пацієнти є носіями алелі Ala гену ППАР- (р<0,05)).

У пацієнток із ГХ ІІ стадії діастолічну дисфункцію ЛШ
спостерігали у 42,0% (n=21) (р>0,05). У чоловіків, на-
впаки, цей стан виявлено у більшості хворих - 67,50%
(n=27) (р<0,05). Також у чоловіків із ГХ ІІ стадії успадку-
вання алелі Ala асоціюється із більшою частотою вияв-
лення діастолічної дисфункції лівого шлуночку (р<0,05),
чого не спостерігається серед жінок (табл. 2).

Отримані результати співставні з даними, отримани-
ми при вивченні особливостей розподілу генотипів та
алелей гену ППАР- в інших популяціях. Так, при досл-
ідженні китайської популяції та мешканців Катару, Японії
[21] та Росії [7] встановлена достовірна залежність ви-
никнення гіпертонічної хвороби з носійством алелі Ala
гена PPAR-. Також носійство цієї алелі асоціюється з
виникненням артеріальної гіпертензії у жінок, мешка-
нок Південної Кореї [18]. Поряд із цим, окремі дослід-
ження, проведені серед мешканців Данії [19], Іспанії
[17] продемонстрували протилежний результат, виявив-
ши асоціацію носійства алелі Pro з ГХ.

Серед мешканців різних регіонів України також от-
римані відмінні результати. Так, у мешканців Полтавсь-
кої області (чоловіків та жінок), як і у мешканців Віннич-
чини, наявність ГХ асоціюється із носійством алелі Ala
гена PPAR- [4]. Навпаки, при обстеженні змішаної суб-
популяції Буковини було встановлено, що ГХ із ура-
женням органів мішеней та появою ускладнень вірогі-
дно частіше зустрічалась серед носіїв алелі Pro. При
цьому саме носійство вказаної алелі у гіпертензивних
осіб даної субпопуляції асоціюється з вищими показни-

ками маси міокарда ЛШ, незалежно від статі [15].
Слід зауважити, що проведені дослідження не вра-

ховували статеві відмінності при дослідженні різних
популяцій, також потрібно враховувати дизайн дослід-
жень (відповідної статі та вікової категорії).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Успадкування алелі Ala гена ППАР- чоловіками
віком 40-60 років та жінками постменопаузального віку,
мешканців Вінницької області, асоціюється вищою ймо-
вірністю розвитку гіпертонічної хвороби в майбутньо-
му. Проте, не виявлено гендерних відмінностей у час-
тотах розподілу генотипів та алелей гена ППАР- як се-
ред практично здорових осіб, так і серед хворих на гіпер-
тонічну хворобу І та ІІ стадій.

2. У хворих на ГХ І стадії чоловіків віком 40-60 років,
на відміну від жінок постменопаузального віку, проце-
си ремоделювання серця у вигляді концентричного
ремоделювання ЛШ та наявність діастолічної дисфункції
ЛШ асоціюються із носійством алелі Alа.

3. У хворих на ГХ ІІ стадії процеси ремоделювання сер-
ця певною мірою є компенсованими, проте більш вира-
женими у чоловіків - носіїв алелі Ala, носійство якої асоц-
іюється із наявністю у них ексцентричної гіпертрофії ЛШ.

4. У чоловіків віком 40-60 років наявність ГХ ІІ стадії
та успадкування алелі Ala, на відміну від жінок постме-
нопаузального віку, асоціюється із порушенням діасто-
лічної функції ЛШ.

5. Отримані результати можуть свідчити про більшу
уразливість міокарда в осіб чоловічої статі - носіїв алелі
Ala гена ППАР- на пошкоджуюче перевантаження, що
спостерігається при ГХ.

Дослідження впливу генетичних факторів на розви-
ток гіпертонічної хвороби відкриває можливості подаль-
ших досліджень, спрямованих на проведення адекват-
них профілактичних заходів та більш індивідуалізова-
ної стратегії лікування у хворих на ГХ чоловіків, носіїв
різних генотипів ППАР-.
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Степанец С.А., Багрий В.В., Сакович Е.А.
ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ С
НЕОСЛОЖНЕННОЙ ГИПЕРТ ОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПРИ НАСЛЕДОВАНИИ ПОЛИМОРФНЫХ ГЕНОВ
ПИРОКСИСОМ ПРОЛИФЕРАТОР-АКТИВИРУЮЩИХ РЕЦЕПТОРОВ-
Резюме. В работе изучали половые особенности структурно-функционального состояния сердца у больных с неослож-
ненной гипертонической болезнью (ГБ) при носительстве разных генотипов пироксисом пролифератор-активирующих
рецепторов (ППАР-). Установлено, что среди женщин и мужчин, живущих в Винницкой области, носительство аллели Ala
ассоциируется с наличием неосложненной ГБ. Не выявлено половых различий в носительстве разных генотипов ППАР-?
как у обследуемых контрольной группы, так и у больных с ГБ мужчин и женщин. У мужчин с ГБ процессы ремоделирования
левого желудочка (ЛЖ) больше выражены, чем у женщин, и ассоциируются с наследованием аллели Ala.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, полиморфизм гена пироксисом пролифератор-активирующих рецепторов,
ремоделирование левого желудочка.

Stepanets S.O., Bagri y V.V., Sakovi ch O.O.
SEXUAL PROPERT IES OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES IN THE HEART IN PAT IENT S WITH
UNCOMPLICAT ED ESSENTIAL HYPERTENSION AND INHERITANCE OF POLYMORPHIC GENES PEROXISOME
PROLIFERATOR-ACTIVATING RECEPTOR-GAMMA
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ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ НА РАК ЯЄЧНИКІВ ЯК ІНДИКАТОР
ФУНКЦІОНАЛЬНОЇ ОЦІНКИ ЕФЕКТИВНОСТІ АД'ЮВАНТНОЇ ПЛАТИНОВОЇ
ХІМІОТЕРАПІЇ

Резюме. Метою даного дослідження була оцінка якості життя у платинорезистентних хворих з раком яєчника в залеж-
ності від ступеня фармакорезистентності та диференційованого застосування хіміотерапії. Показано, що вихідні значення за
субшкалами опитувальників EORTC QLQ-C30 та FACT-G у пацієнток, віднесених до різних клінічних груп, були порівнювані.
При застосуванні диференційованого підходу у лікуванні пацієнток з РЯ значно покращувалися показники по шкалах фізич-
ного (PF), рольового (RF) та емоційного функціонування (ЕF). Крім того, у хворих ІІІ та IV груп зменшувалася інтенсивність
нудоти (NV) та загальної слабкості (FA). При диференційованому застосуванні хіміотерапевтичних засобів з метаболічною
підтримкою сумарна оцінка за опитувальником FACT-G склала у III групі 77,8±0,9 балів, а у IV групі - 77,9±0,8 балів, що
достовірно перевищує показники отримані у І та ІІ групах - 72,2±1,2 та 71,6±0,9 балів. Описані відмінності утримувалися
протягом всього терміну катамнестичного спостереження.
Ключові слова: рак яєчників, лікування, хіміотерапія, платинорезистентність, платинорефрактерність, якість життя.

Вступ
Злоякісні пухлини яєчника залишаються однією з

основних причин смерті в онкогінекології. У світі більше
ніж у 200000 жінок кожного року діагностують рак яєч-
ника (РЯ) і 100000 жінок кожного року помирають від
цього захворювання. Прижитєвий ризик виникнення
раку яєчника оцінюється експертами як 1/70 [1, 4, 5, 7].

Найбільш часто рак яєчника діагностують у жінок у
віці 55-64 років. Захворюваність на РЯ складає від 3,1
випадків на 100000 жінок в Японії до 21 випадку на
100000 жінок у Швеції. В цілому, найвищі рівні захво-
рюваності притаманні країнам Скандинавії, Німеччини,
Бенілюксу, Великої Британії, Канади та США. Натомість,
в країнах Азії РЯ зустрічається значно рідше, так само
як і серед емігрантів з азіатських країн в економічно
розвинутих країнах Європи та Північної Америки.
Найбільш точно описує ризик виникнення РЯ модель
Hippisley-Cox-Coupland, відповідно до якої дві третини
випадків захворювання відбуваються протягом 2 років
у 10% жінок з найвищим ризиком розвитку РЯ [1, 2, 5,
6]. При цьому в якості факторів ризику виступають без-
пліддя та бездітність, раннє менархе та пізня менопау-
за, застосування оральних контрацептивів, обтяжений
спадковий анамнез щодо пухлин яєчників та молочної
залози, тривала терапія гормональними препаратами,
споживання лактози та професійні шкідливості повя-
зані з впливом канцерогенів та мутагенів.

Загалом, проблема РЯ має неабияке медико-соц-
іальне значення. Лише в останні роки був досягнений
певний прогрес у збільшенні пятирічної виживаності
хворих на РЯ, переважно завдяки впровадженню ефек-
тивних схем хіміотерапії [8]. Втім, близько 40% хворих
є первинно-резистентними до препаратів платини, які
розглядаються в якості препаратів першої лінії. В за-
лежності від термінів прогресування хвороби розріз-
няють платиночутливі пухлини (прогресують більш, ніж
через 6 місяців після терапії першої лінії), платиноре-

зистентні (прогресують протягом 6 місяців після терапії
першої лінії) та платинорефрактерні (прогресують під
час хіміотерапії першої лінії з включенням препарата
платини) [9]. При цьому функціональній оцінці впливу
протипухлинної терапії у пацієнток з РЯ на якість життя
донедавна приділяли недостатньо уваги.

Якість життя (ЯЖ) сьогодні розглядається як один з
найбільш інформативних показників, що характеризу-
ють ступінь адаптованості людини до умов проживання,
загальний стан його здоров'я та дозволяють визначити
необхідність у медичній та психосоціальній адаптації.
Останніми роками вивчення ЯЖ, що відноситься до здо-
ров'я (health related quality of life, HRQL), розвивається
як окрема медична наука, котра має свої методи досл-
ідження, критерії оцінки, сферу застосування та ін. Вона
базується на визначенні ЯЖ Всесвітньої організації охо-
рони здоров'я (ВООЗ) як індивідуального співвідношен-
ня свого положення у житті спільноти у контексті куль-
тури і системи цінностей суспільства з цілями даного
індивідууму, його планами, можливостями і ступенем
загальної невлаштованості [12]. Тобто, сприйняття лю-
диною своєї позиції в житті, у тому числі фізичного,
психічного і соціального благополуччя, незалежно від
якості середовища, в якому вона живе, ступеня задо-
воленості конкретним рівнем життя й іншими складо-
вими психологічного комфорту [7, 9].

Одним із найбільш популярних інструментів визна-
чення ЯЖ в онкологічній практиці є опитувальник Євро-
пейської організації дослідження та лікування раку -
EORTC QLQ-C30 - розроблений Групою оцінки якості
життя Європейської організації дослідження та лікуван-
ня раку (EORTC Quality of Life Study Group) [12]. Сучасна
версія 3-го перегляду складається із 30 питань і вклю-
чає 5 функціональних шкал (фізичне функціонування
(PF), рольове функціонування (RF), когнітивне функц-
іонування (CF), емоційне функціонування (ЕF) і соц-
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іальне функціонування (SF); 3 шкали симптоматики -
слабкість (FA), нудота (NV) і біль (PA); а також 6 додатко-
вих критеріїв: порушення сну (SL), анорексія (АR), конст-
іпація (CO), діарея (DI), задишка (DY), фінансові труднощі
(FI). Ще один популярний діагностичний інструмент - опи-
тувальник оцінки функцій онкологічного хворого,
Functional Assessment of Cancer Therapy-General (FACT-G)
-, розроблений D.Gella зі співавторами [7, 12]. Сучасна
версія FACT-G включає 27 питань і оцінює якість життя по
4 шкалами: фізичного, соціального, емоційного функці-
онування і благополуччя у повсякденному житті. Обид-
ва опитувальника (EORTC QLQ-C30 і FACT-G) є модуль-
ними, тобто включають базовий опитувальник, до якого
може бути додані специфічні питання з урахуванням того
чи іншого типу пухлини або програми лікування. Втім,
досі нема жодного дослідження, в котрому би були про-
аналізовані особливості ЯЖ у хворих на РЯ з різним сту-
пенем чутливості до препаратів платини.

Метою даного дослідження була оцінка якості життя
у платинорезистентних хворих з раком яєчника, в за-
лежності від ступеня фармакорезистентності та дифе-
ренційованого застосування хіміотерапії.

Матеріали та методи
Дослідження було проведене на базі ООД (м. Одеса)

протягом 2010 - 2015 рр. Обстежили 350 пацієнток з
аденокарціномою яєчників ІІІ-ІV стадії, котрим були про-
ведені циторедуктивні операції, та з яких сформували
наступні клінічні групи: І група (контрольна, n=50) - хворі
на РЯ, що отримували стандартну адювантну хіміотера-
пію першої лінії (цисплатин - 75-100 мг/м2 внутрішньо-
венно з гідратацією та формованим діурезом кожні 3
тижні); ІІ група (n=100) - хворі з ймовірною платиноре-
ферактерністю, які отримували терапію другої лінії (док-
сорубіцин - 75-100 мг/м2 внутрішньовенно крапельно
раз на три тижні); ІІІ група (n=100) - хворі з ймовірною
платинорезистентністю, які отримували на фоні стандар-
тної терапії першої лінії медикаментозну корекцію дез-
регуляційних порушень (донатори оксиду азота, деток-
сиканти, антиурикемічні засоби); IV група (n=100) - хворі
з прогнозованою платиночутливістю (стандартна терапія
першої лінії після попереднього профілактичного курсу:
20 мг дексометазону за 12 та 6 годин до введення пре-
паратів платини, 300 мг циметідину або 50 мг ранітідіну
та 50 мг дімедролу за 30-60 хвилин. Обстеження паціє-
нток проводилося відповідно до вимог клінічного про-
токолу, затвердженого наказом МОЗ України № 554 від
17.09.2007 "Про затвердження протоколів надання ме-
дичної допомоги за спеціальністю "онкологія"" [1]

Додатково визначали ЯЖ з використанням стандар-
тних опитувальників EORTC QLQ-C30 та FACT-G [12]. ЯЖ
досліджували через 6 та 12 місяців після завершення
лікування. Визначення вірогідності розходжень між по-
рівнюваними групами проводили за допомогою крите-
рію  2 з урахуванням поправки Йетса для парних по-
рівнянь та поправки Бонфероні для множинних по-

рівнянь. Статистичну обробку отриманих результатів
провели з використанням програмного забезпечення
STATISTICA 13.0 (Dell StatSoft Inc., США) [4].

Результати. Обговорення
Встановлено, що за віком пацієнтки різних груп не

відрізнялися, середній вік у групах склав 55,3±3,9 роки.
Структура груп за стадією РЯ також не відрізнялася,
переважали хворі з ІІІС стадією - в середньому їх було
64,9% у загальній вибірці (рис. 1).

Клінічна картина захворювання була стереотипною.
Більшість пацієнток скаржилися на здуття та диском-
форт внизу живота, відчуття тиску у ділянці сечового
міхура та прямої кишки, закрепи. У кожної десятої об-
стеженої жінки відзначалися вагінальні кровотечі. Час-
тим явищем були диспептичні прояви, задишка, загаль-
на слабкість, підвищена стомлюваність, втрата ваги талі
та відчуття швидкого насичення при споживанні неве-
ликої кількості їжі. У 12,6% пацієнток відзначалися на-
бряки нижніх кінцівок, у 5,4% - ознаки асциту. Водно-
час у 17,4% хворих захворювання не супроводжувало-
ся суб'єктивними проявами й було діагностовано під
час ультрасонографічного скринінгу.

Під час УЗД визначалися мультилокулярні щільні гіпе-
рехогенні утворення розміром більше 10 см та поси-
лення внутрішньояєчникового кровотоку. При біохімі-
чному скринінгу визначалися високі цифри вмісту СА-
125 у 44,6% обстежених, що не дозволяє розглядати
даний метод як достатньо специфічний для потреб ран-
ньої діагностики РЯ. Впродовж терміну лікування у різних
клінічних групах хворі висували скарги на нудоту, пору-
шення смакових відчуттів, відразу до їжі, запаморочення,
загальну слабкість. У 6,0% хворих віднесених до конт-
рольної групи та у 2,0% пацієнтів IV групи відзначалося
порушення зору. В одному випадку у пацієнтки реєст-
рувалися ознаки периферічної полінейропатії та симп-
том Лермітта. Для загального аналізу крові на тлі терапії
препаратами платини були характерні ознаки помірної
лейкопенії, рідше - анемії. Частим явищем була артер-
іальна гіпотензія. Протягом лікування хворі І та IV групи
також скаржилися на кашель, еритематозну висипку та

Рис. 1. Структура досліджуваних клінічних груп за ста-
дією РЯ.
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екстравазати у місці введення препарату.
Щодо хворих ІІ групи, то на тлі терапії доксорубіцином

у них визначалися ознаки субфебрилітету, серцебиття,
тромбоцитопенія та лейкопенія, нудота, блювання, озна-
ки стоматиту, діарея. На початку лікування хворі ІІ групи
відзначали зміну кольору сечі з появою червонуватого
відтінку. Загальним явищем була алопеція, потемніння
підошов та долоней, іноді - пальмарна еритема, зміна
форми нігтей, шкірне свербіння та висипка. Окремі пац-
ієнтки визначали в себе явища фотофобії та збільшеної
лакримації по типу епіфори. Найменша кількість суб'єктив-
них скарг протягом лікування спостерігалася у пацієнток ІІІ
та IV груп, які отримували патогенетично обумовлений
комплекс метаболічної підтримки.

Подальший аналіз показав, що вихідні значення за
субшкалами опитувальників EORTC QLQ-C30 та FACT-G у
пацієнток віднесених до різних клінічних груп були по-
рівнювані (табл. 1 та 2). Втім, під час повторних візитів на
катамнестичному етапі у рівні ЯЖ визначалися певні
відмінності. Зокрема при застосуванні диференційованого
підходу у лікуванні пацієнток з РЯ значно покращувалися
показники по шкалах фізичного (PF), рольового (RF) та

емоційного функціонування (ЕF). Крім того, у хворих ІІІ та
IV груп зменшувалася інтенсивність нудоти (NV) та загаль-
ної слабкості (FA). Описані відмінності утримувалися про-
тягом всього терміну катамнестичного спостереження.

Зміни решти показників за шкалами опитувальника
EORTC QLQ-C30 мали флюктуаційний характер й, воче-
видь, відображають неоднорідну структуру досліджено-
го контингенту щодо адаптаційного потенціалу та пере-
несення хіміотерапії. Подібна динаміка спостерігалася й
за шкалами опитувальника FACT-G (табл. 2). При неди-
ференційованому застосуванні хіміотерапевтичних за-
собів без метаболічної підтримки зростання показників
за субшкалою EWB відбулося з 19,6±1,3 до 19,9±1,4 балів
у І групі та з 18,6±0,9 до 19,3±0,9 балів - у ІІ групі, тоді як
у ІІІ групі аналогічний показник через рік після лікування
склав 20,7±0,8 балів, а у IV групі - 20,9±0,8 балів. Відпо-
відно, сумарна оцінка за опитувальником FACT-G склала
у III групі 77,8±0,9 балів, а у IV групі - 77,9±0,8 балів, що
достовірно перевищує показники отримані у І та ІІ гру-
пах - 72,2±1,2 та 71,6±0,9 балів. Загалом, проведений
аналіз динаміки показників ЯЖ за різними шкалами
свідчить, що диференційований підхід до призначення

Суб-
шкали

І група (n=50) ІІ група (n=100) ІІІ група (n=100) IV група (n=100)

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців
після

лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

PF 72,2±3,2 77,1±4,3 84,8±3,6 71,9±2,5 79,3±2,4 85,5±2,8 71,4±2,9 85,8±2,3 85,4±1,7 72,5±2,8 87,9±3,1 86,7±1,4

RF 67,4±3,4 75,2±3,8 76,3±3,5 68,3±2,2 80,1±2,9 81,5±2,6 66,7±3,3 85,4±2,2 85,8±2,9 65,9±2,9 86,3±3,2 85,9±3,3

CF 80,1±3,2 87,0±3,2 87,2±3,2 82,2±2,4 85,5±2,5 85,3±3,3 79,8±2,8 86,3±2,5 85,9±1,9 80,6±3,7 85,8±2,9 84,6±2,4

EF 32,7±3,2 63,9±2,9 62,6±3,2 33,9±2,6 66,3±2,3 70,4±2,4 34,1±2,7 70,8±2,2 78,5±1,4 31,5±1,8 71,8±2,4 78,8±2,2

SF 77,7±3,2 81,7±2,5 82,2±3,2 76,2±2,4 81,4±2,4 80,8±2,6 78,2±2,4 82,5±2,4 82,8±1,6 75,3±2,2 81,7±3,2 82,2±3,2

FA 29,3±3,2 33,3±3,2 40,2±3,2 28,7±2,2 34,1±3,4 39,9±1,2 30,1±2,5 41,4±2,4 42,8±2,2 29,9±2,3 42,2±2,2 43,3±1,2

NV 2,1±0,3 4,3±0,4 5,1±0,4 2,1±0,2 6,4±0,3 7,0±0,2 2,4±0,2 6,3±0,2 7,5±0,2 1,9±0,2 6,6±0,2 7,0±0,1

PA 27,3±2,4 34,2±3,2 38,8±3,2 27,5±2,2 33,3±2,3 37,7±2,1 25,6±1,5 36,3±1,2 39,6±1,8 25,9±1,2 35,5±1,4 38,1±1,4

SL 18,9±2,8 22,2±3,2 23,2±3,2 18,5±2,4 21,7±2,6 21,5±2,2 16,7±1,7 21,1±1,1 22,7±1,2 17,1±2,4 20,6±1,3 21,9±1,1

AR 14,0±2,2 19,3±2,8 20,8±3,2 14,4±2,4 18,8±2,4 19,9±2,4 14,6±2,3 18,5±1,6 18,9±1,2 13,8±2,6 19,7±2,4 21,2±1,6

CO 18,1±1,2 9,3±3,2 7,1±1,2 17,7±1,6 10,5±1,4 9,9±1,6 16,9±1,4 10,4±1,2 6,1±1,2 17,9±1,6 10,2±1,2 9,8±1,4

DI 4,2±0,3 2,1±0,3 1,9±0,3 4,3±0,3 1,9±0,2 1,8±0,2 4,0±0,2 2,0±0,2 1,9±0,2 3,9±0,3 1,9±0,1 1,9±0,2

FI 39,0±3,4 40,8±2,9 39,5±2,6 38,3±2,8 40,2±2,2 39,5±1,8 39,0±2,2 40,8±1,7 39,9±1,9 37,7±2,1 40,9±1,7 36,8±3,3

Таблиця 1. Результати оцінки ЯЖ за опитувальником EORTC QLQ-C30 (M±m).

Таблиця 2. Результати оцінки ЯЖ за опитувальником FACT-G.

Примітки: * - відмінності з вихідним рівнем є достовірними (p<0,05).

Суб-
шкали

І група (n=50) ІІ група (n=100) ІІІ група (n=100) IV група (n=100)

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців
після

лікування

До
лікування

Через 6
місяців

після
лікування

Через 12
місяців

після
лікування

PWB 17,8±1,1 18,6±1,2 17,9±1,2 17,5±0,9 18,3±0,8 17,5±0,9 16,9±0,8 18,8±0,9 19,2±0,8 17,3±0,9 19,3±0,9 19,5±0,9

EWB 19,6±1,3 19,8±1,4 19,9±1,2 18,6±0,9 20,3±0,9 18,6±0,9 19,3±0,9 20,9±0,9 20,7±0,8 18,9±0,8 21,1±0,9 20,9±0,8

FWB 19,4±1,4 20,3±1,6 19,3±1,6 18,8±0,8 20,5±0,9 18,8±0,8 19,0±1,1 20,5±0,8 21,1±0,9 19,5±0,9 20,7±0,9 20,5±0,9

SWB 14,8±1,2 14,9±1,2 15,0±1,2 15,3±1,1 16,6±0,9 16,7±1,1 15,1±0,9 16,9±0,9 16,8±0,9 15,0±0,8 17,2±0,9 17,0±0,8

Всього 71,5±1,4 73,6±1,3 72,2±1,2 70,2±0,9 75,7±0,8 71,6±0,9 70,3±0,9 77,1±0,9 77,8±0,9 70,8±0,8 78,3±0,8 77,9±0,8
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хіміотерапії пацієнток з РЯ III-IV стадії дозволяє покра-
щити фізичне та емоційне функціонування, зменшує
вираженість побічних ефектів, при чому термін збере-
ження позитивного клінічного ефекту щодо ЯЖ утри-
мується не менше 12 місяців.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Застосування диференційованого підходу у ліку-
ванні пацієнток з РЯ значно покращувалися показни-

ки по шкалах фізичного (PF), рольового (RF) та емоц-
ійного функціонування (ЕF).

2. Після проведеного лікування у хворих ІІІ та IV
груп зменшувалася інтенсивність нудоти (NV) та загаль-
ної слабкості (FA).

3. Описані відмінності утримувалися протягом 12
місяців після завершення курсу лікування.

Перспективи подальших розробок пов'язані з дос-
лідженням динаміки якості життя пацієнток з РЯ на
подальших етапах катамнестичного спостереження.

Дубинина В.Г.,  Рыбин А.И.
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ РАКОМ ЯИЧНИКОВ КАК ИНДИКАТ ОР ОЦЕНКИ ЭФФЕКТ ИВНОСТ И
АДЪЮВАНТ НОЙ ПЛАТ ИНОВОЙ ХИМИОТЕРАПИИ
Резюме. Целью данного исследования была оценка качества жизни в платинорезистентных больных с раком яичника, в
зависимости от степени фармакорезистентности и дифференцированного применения химиотерапии. Показано, что исход-
ные значения за субшкалами опросников EORTC QLQ-C30 и FACT-G у пациенток, отнесенных к различным клинических
группам, были сопоставимы. При применении дифференцированного подхода в лечении пациенток с РЯ значительно улучша-
лись показатели по шкалам физического (PF), ролевого (RF) и эмоционального функционирования (ЕF). Кроме того, у боль-
ных III и IV групп уменьшалась интенсивность тошноты (NV) и общей слабости (FA). При дифференцированном применении
химиотерапевтических средств с метаболической поддержкой суммарная оценка по опроснику FACT-G составила в III группе
77,8±0,9 баллов, а в IV группе - 77,9±0,8 баллов, что достоверно превышает показатели получены в I и II группах - 72,2±1,2 и
71,6±0,9 баллов. Описанные различия сохранялись в течение всего срока катамнестического наблюдения.
Ключевые слова: рак яичников, лечение, химиотерапия, платинорезистентность, платинорефрактерность, качество жизни.

Dubi ni na V.G., Rybin A.I.
THE QUALIT Y OF LIFE OF PAT IENTS WIT H OVARIAN CANCER AS AN INDICAT OR OF FUNCT IONAL ASSESSING
THE EFFECT IVENESS OF ADJUVANT PLAT INUM-BASED CHEMOTHERAPY
Summary. The aim of this study was to evaluate quality of life in platinum-resistant patients with ovarian cancer depending on the
pharmacologic resistance and differentiated use of chemotherapy. It is shown that the output value by the subscales of the
questionnaires EORTC QLQ-C30 and FACT-G in patients assigned to different clinical groups were comparable. When using a
differentiated approach in the treatment of patients with ovarian cancer significantly improved performance on physical scales (PF),
role (RF) and emotional functioning (EF). In addition, patients from III and IV groups had decreased intensity of nausea (NV) and
general weakness (FA). With differentiated application of chemotherapeutic agents with metabolic support total score by FACT-G
questionnaire was in Group III 77,8±0,9 points, and in the IV group - 77,9±0,8 points, which was significantly higher than obtained in the
first and group II - 72,2±1,2 and 71,6±0,9 points. Described differences were held during all follow-up observation.
Key words: ovarian cancer, treatment, chemotherapy, platinum resistance, platinum refractoriness, quality of life.
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ВПЛИВ ДЕНТАЛЬНОЇ ВКЛАДКИ НА СТАН МІКРОФЛОРИ
ПАРОДОНТАЛЬНИХ КИШЕНЬ У ПАЦІЄНТІВ З ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ
ПАРОДОНТИТОМ

Резюме. В даній статті досліджена ефективність та проведена порівняльна оцінка впливу дентальної вкладки ПеріоЧіп на
стан мікрофлори пародонтальних кишень, тканин пародонта та профілактику рецидивів запальних процесів у пародонті. Вста-
новлено, що ПеріоЧіп володіє більш вираженими протизапальними, протимікробними властивостями, порівняно з іншими засо-
бами місцевої терапії пародонтальних кишень. За даними клінічних та мікробіологічних досліджень встановлено, що викорис-
тання ПеріоЧіп вже на 11 добу призводить до зменшення кількості пародонтопатогенних мікроорганізмів, усуває симптоми
запалення, зменшує глибину пародонтальних кишень та позитивно впливає на перебіг генералізованого пародонтиту.
Ключові слова: ПеріоЧіп, пародонтопатогенні мікроорганізми, генералізований пародонтит.

Вступ
Не дивлячись на велику кількість сучасних методів і

способів лікування захворювань пародонту, ця проблема
є не вирішеною і на сьогоднішній день, про що засвід-
чує значне поширення та кількість ускладнень запаль-
них процесів пародонта [4]. За даними ВОЗ запальні
захворювання пародонта займають друге місце серед
усіх стоматологічних захворювань. У віковій групі від
15 до 20 років захворювання пародонта зустрічаються
від 55 до 99% в різних регіонах, у віці від 35 до 44
років-у 65% до 98%, відмічається швидко прогресую-
чий характер його перебігу. Відомо, що основну роль у
розвитку запальних захворювань пародонта відіграють
пародонтопатогенні мікроорганізми, які переважно є
анаеробами [2]. За даними клінічних та лабораторних
досліджень, пародонтопатогенні мікроорганізми є
стійкими до більшості антибіотиків та антисептиків, тому
питання застосування засобів, які б не викликали рези-
стентність пародонтопатогенних мікроорганізмів та не
містили антибіотики є дуже актуальним. Всі відомі засо-
би для введення в пародонтальну кишеню: Atridox (США),
Periocline (Япония), Arestin (США) містять антибіотики та
дуже високої вартості і лише в склад дентальної вкладки
ПеріоЧіп (Ізраїль) входить антисептик. Порівняно з анти-
біотиками антисептики мають мінімальне всмоктування,
відсутність алергічних реакцій, високу бактерицидну ак-
тивність до мікроорганізмів на поверхні тканин [1]. Крім
того, неконтрольоване та довготривале застосування
антибіотиків призводить до розвитку дисбактеріозів,
алергічних реакцій, імуносупресії, грибкових уражень
шкіри і слизових оболонок. Тому вивчення впливу Пер-
іоЧіпу на пародонтопатогенні мікроорганізми і стало пред-
метом нашого дослідження.

Метою даного дослідження є ідентифікувати паро-
донтопатогенні мікроорганізми, встановити чутливість до
антисептиків, їх клінічну ефективність та провести по-
рівняльну оцінку при комплексному лікуванні хворих на
генералізований пародонтит. Визначити ефективність
застосування ПеріоЧіпу для лікування генералізованно-
го пародонтиту середнього та важкого ступеню.

Матеріали та методи
Дослідження було проведене на 30 хворих на хрон-

ічний генералізований пародонтит середнього та важ-
кого ступеню, віком 35-50 років. Вони були розділені
на 2 рівноцінні групи по 15 пацієнтів: основну та конт-
рольну. Всім пацієнтам було проведене ретельне
клінічне та рентгенографічне обстеження стану тканин
пародонта [3] з визначенням індексів кровоточивості
ясенної борозни (SBI) за H.R.M?hlemann, A.S.Mazor [5],
папілярно-маргінально-коміркового (PMA) за C.Parma
(1960) [6] та визначенням глибини патологічної кишені
за допомогою пародонтального зонда (Hu-Friedy). Всіх
пацієнтів навчали правильним навичкам гігієни порож-
нини рота і чищення зубів з використанням зубної па-
сти, зубної нитки, щітки, контроль чищення зубів про-
водився за допомогою Plaque Agent (Німеччина). Біоп-
лівку та зубні відкладення видаляли кюретами Грейсі,
хендибластером (NSC), кюретаж проводили за допо-
могою кюрета Лангера (Hu-Friedy).

Пацієнтам з основної групи після Scaling & Root
Planning вводили в кишеню ПеріоЧіп (Ізраїль), в конт-
рольній - проводили ініціальну терапію-усунення місце-
вих подразників пародонта, видалення всіх зубних
відкладень, полірування та детоксикації поверхонь зубів
та іригації 0,02% декасаном.

Після введення ПеріоЧіпу протягом 30 хвилин ми не
рекомендували полоскати порожнину рота та прийма-
ти їжу, протягом 10 днів не чистити в місті накладання
ПеріоЧіпу зубною ниткою.

ПеріоЧіп - мікрочіп локальної дії для консерватив-
ного лікування генералізованого пародонтиту середнь-
ого та важкого ступеню, містить 2,5 мг хлоргекседину
диглюконату (36%) пролонгованої дії; допоміжні речо-
вини: желатин гідролізований, поперечно зшитий з глу-
таровим альдегідом, гліцерин, вода очищена. На відміну
від інших засобів із вмістом хлоргекседина, ПеріоЧіп не
викликає забарвлення зубів, не формується резистент-
на флора. Дентальна вкладка забезпечує постійне вид-
ілення хлоргекседина з желатинового матрикса протя-
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гом 7 діб [7]. 0,02% декасан чинить антимікробну, про-
тигрибкову дію, концентрується на цитоплазматичній
мембрані (ЦПМ) мікробної клітини i з'єднується з фос-
фатидними групами ліпідів мембрани, порушуючи про-
никність ЦПМ мікроорганізмів. Декаметоксин має вира-
жений бактерицидний вплив на стафілококи, стрепто-
коки, фунгіцидну дію на дріжджоподібні гриби.

Для вивчення якісного складу мікробних збудників,
проводили посів виділень із кишень. Забір матеріалу
проводили спеціальними стерильними одноразовими
зондами у вигляді петлі на глибині 2 мм. Петлі з мате-
ріалом омивали тіоглюколієвим середовищем, отри-
мували суміш мікроорганізмів та відправляли для по-
дальшого дослідження до Вінницького міського бакте-
ріологічного центру.

Матеріал з транспортних середовищ засівали на спец-
іальні середовища для культивування анаеробів: лак-
тобактерін (Lactobacillus MRS Agar) та сульфітний агар
(Iron Sulphite Agar). На засіяне середовище поміщали
паперові диски, змочені розчинами 0,02% декасану,
0,01% мірамістіну, 0,05% хлоргекседину диглюконату
та у центрі чашки - ПеріоЧіп. Чашки поміщали в термо-
стат при температурі 37°С протягом 48 год., а потім за
допомогою лінійки "Hi-Antibiotic Zone Scale - C" вимірю-
вали затримку зростання культури навколо дисків. Іден-
тифікацію збудників проводили на бактеріальному ана-
лізаторі "Vitec2 Compact 15".

Після завершення Фази-1 лікування генералізова-
ного пародонтиту на основі обстеження стану тканин
пародонта оцінили клінічну ефективність застосування
ПеріоЧіп у комплексному лікуванні генералізованого
пародонтиту шляхом вимірювання глибини патологіч-
ної кишені та мікробіологічного дослідження. Стан тка-
нин пародонту визначали в динаміці дослідження на 11
день та через 1 місяць після проведеного курсу лікуван-
ня, тому що повне розсмоктування ПеріоЧіпу в кишені
відбувається саме через 10 діб після встановлення.

Статистична обробка одержаних результатів була
проведена у програмах "Microsoft Exel 2000 (9.0.2812)",
що входять до складу пакету Microsoft Office 2000 та
"Statistica - 99 Edition (Kernel release 5.5)" за допомогою
IBM-сумісного комп'ютера.

Результати. Обговорення
У пацієнтів з патологічних кишень найчастіше виді-

ляли лактобацили (L. plantarum), які в асоціації з іншими
анаеробними та аеробними мікроорганізмами викли-
кали розвиток пародонтиту. На поживному середовищі
навколо диску, просякнутого 0,01% мірамістином, зона
затримки росту становила 10 мм, з 0,05% хлоргекседи-
ну диглюконат - 20 мм, з 0,02% декасаном - 17 мм, на-
вколо ПеріоЧіпа - 37мм (рис. 1). На 5 добу дослідження
зона навколо диску з мірамістином становила 4 мм, хлор-
гекседину диглюконат - 12 мм, декасаном - 10мм, на-
вколо Періочіпа - 29мм (рис. 2). На 10 добу досліджен-
ня стерильні зони навколо дисків з мірамістином та

декасаном були відсутні, навколо диску з 0,05% хлор-
гексидином диглюконат становили 4 мм. ПеріоЧіп і на
10 добу зберігав свою високу антибактеріальну ак-
тивність, зона затримки росту становила 19 мм.

Таким чином, в агресивному середовищі молочної
кислоти, яку виділяють лактобацили, ПеріоЧіп за 10 діб
зменшив свою активність лише на 48,7% (рис. 3).

В обстежених пацієнтів з патологічних кишень та-
кож висівали Peptostreptococcus anaerobius. Через 48 год
культивування в анаеростаті отримані наступні резуль-
тати: стерильна зона навколо дисків з мірамістином ста-
новила 12 мм, з декасаном - 15 мм, з хлоргекседином
- 17 мм, навколо ПеріоЧіпа - 29 мм. На 10 добу зони
затримки росту навколо дисків з мірамістином та дека-
саном не визначались, навколо хлоргекседину стано-
вив 6 мм, навколо ПеріоЧіпу - 19 мм. Таким чином,
через 10 діб ПеріоЧіп зменшив свою активність відносно
пептострептококів на 34,5%.

За даними первинного огляду значення РМА в ос-
новній групі становило - 84,34±1,56%, в контрольній -
83,98±0,39%, SBI - 2,48±0,52 та 2,51±0,71 відповідно,
глибина патологічних кишень становила 5±0,6%, що
було характерно для виражених явищ запалення у тка-
нинах пародонта, зокрема ясен.

Повторне клінічне обстеження, проведене через 11
діб, показало незначне покращення даних показників:
РМА -26,06±1,2% та - 30,4±0,7%, SBI 1,54±0,6 та
1,92±0,4 відповідно, глибина пародонтальних кишень
майже не змінилась. На даному етапі дослідження дос-
товірної відмінності значень між обстеженими група-
ми пацієнтів не було виявлено. На 11 добу лікування з
патологічних кишень, в які був встановлений ПеріоЧіп,
патогенна мікрофлора не висівалась, у пацієнтів з кон-
трольної групи висівались пептострептококи - 35%, лак-
тобацили - 27%, бактероїди - 24%, фузобактерії - 14%.

За місячний термін клінічних спостережень хворих
на генералізований пародонтит показники стану тканин
пародонта достовірно покращились. Так, індекс РМА в
основній групі склав 5,7±2,06, а в контрольній - 15,1±2,1
балів (p<0,05), індекс кровоточивості SBI - 0,1±0,1 та
0,2±0,6 балів відповідно (p>0,05), глибина пародонталь-
них кишень зменшилась на 1,5 мм. З патологічних ки-
шень у хворих з основної групи були виділені превотели
(23,6%), пептострептококи (20,1%) та S. Saprophiticus
(18,2%), тоді як у хворих з контрольної групи з патологіч-
них кишень виділяли S.aureus (20,5%), C.albicans (16,9%),
S.mutans (5,7%), E.coli (2,0%). Деяким пацієнтам з важ-
ким ступенем генералізованого пародонтиту та глиби-
ною кишень більше ніж 5 мм ми порекомендували по-
вторну постановку ПеріоЧіпу через 3 місяці відповідно.

Схема комбінованого лікування хворих на хроніч-
ний генералізований пародонтит, що полягає в засто-
суванні дентальної вкладки ПеріоЧіп, є раціональною,
ефективною, сприяє зменшенню глибини пародонталь-
них кишень нехірургічним шляхом за рахунок елімі-
нації пародонтопатогенної мікрофлори. Дентальна
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вкладка ПеріоЧіп є біорозчинною, через 7-10 днів роз-
смоктується в пародонтальній кишені. До складу ден-
тальної вкладки входять лише натуральні компоненти
та висока концентрація хлоргекседину диглюконату, до
якого виявились найбільш чутливими пародонтопато-
генні мікроорганізми.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. З патологічних кишень найчастіше виділяли лак-
тобацили (L. plantarum) та Peptostreptococcus anaerobius.

2. Вивчення зони затримки росту пародонтопато-
генних мікроорганізмів навколо дисків, просякнутих ан-
тисептиками показало, що найбільшими антибактері-
альними властивостями володіє хлоргекседину диглю-
конат, менше декасан, найменшими - мірамістін.

3. У ході проведеного порівняльного клінічного дос-

лідження було встановлено, що ПеріоЧіп володіє ви-
раженими протизапальними та антимікробними влас-
тивостями, стимулює обмінні процеси в тканинах паро-
донта, приводить до зменшення не хірургічним шля-
хом глибини патологічних кишень на 1,5 мм.

4. Проведені мікробіологічні дослідження показали,
що присутність в ПеріоЧіпі високої концентрації хлор-
гекседину диглюконат сприяє більш швидкій елімінації
парадонтопатогенних мікроорганізмів, не формує ре-
зистентних штамів.

5. ПеріоЧіп є більш біосумісним до слизової обо-
лонки порожнини рота і організму в цілому, не змінює
забарвлення зубів, порівняно з іншими засобами, що
містять хлоргекседин.

Отримані результати дослідження дозволяють реко-
мендувати ПеріоЧіп для лікування генералізованого
пародонтиту середнього та важкого ступеню важкості.

Рис. 3. Вплив ПеріоЧіпу, мірамістину,
хлоргекседину та декасану на лактоба-
цили (L. plantarum)на 10 добу.

Рис. 1. Вплив ПеріоЧіпу(в центрі чаш-
ки Петрі), мірамістину, хлоргекседину та
декасану на лактобацили (L. plantarum).

Рис. 2. Вплив ПеріоЧіпу, мірамісти-
ну, хлоргекседину та декасану на лак-
тобацили (L. plantarum) на 5 добу.
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Исакова Н.М., Исаков Ф.А., Кынина Е.С., Закалата Т .Р.
ВЛИЯНИЕ ДЕНТАЛЬНОЙ ВКЛАДКИ НА СОСТОЯНИЕ МИКРОФЛОРЫ ПАРОДОНТ АЛЬНЫХ КАРМАНОВ У
ПАЦИЕНТОВ С ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ
Резюме. В данной статье исследована эффективность и проведена сравнительная оценка влияния дентальной вкладки
ПериоЧип на состояние микрофлоры пародонтальных карманов, тканей пародонта и профилактику рецидивов воспалитель-
ных процессов в пародонте. Установлено, что ПериоЧип обладает более выраженными противовоспалительными, проти-
вомикробными свойствами по сравнению с другими средствами местной терапии пародонтальных карманов. По результа-
там клинических и микробиологических исследований доказано, что использование ПериоЧипа через 11 дней приводит к
уменьшению количества пародонтопатогенных микроорганизмов, устраняет симптомы воспаления, уменшает глубину
карманов и позитивно влияет на течение генерализованного пародонтита.
Ключевые слова: ПериоЧип, пародонтопатогенные микроорганизмы, генерализованный пародонтит.
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Summary. This article investigated the efficacy and comparative influence of PerioChip dental build-up on state of microflora in
periodontal pockets, periodontal tissues and on prevention of relapse of periodontal inflammation. It was found that PerioChip had
pronounced anti-inflammatory and antimicrobial properties, compared with other means of local treatment of periodontal pockets.
According to the results of clinical and microbiological studies, it was found that using PerioChip during at most 11 days resulted in
fewer periodontium - pathogenic microorganism load, eliminated symptoms of inflammation, reduced the depth of periodontal pockets
and positively influenced the course of generalized periodontitis.
Key words: PerioChip, periodontium - pathogenic microorganisms, generalized periodontitis.
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ПОКАЗНИКИ ВАЗОРЕГУЛЮЮЧОЇ І ТРОМБОГЕННОЇ ФУНКЦІЙ
ЕНДОТЕЛІЮ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ

Резюме. В даній роботі визначено значимість порушення вазорегулюючої та тромбогенної функції судинного ендотелію
в якості критеріїв тяжкості ІХС та предикторів дестабілізації атеросклеротичного процесу.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, ендотеліальна дисфункція, ендотелій-залежна вазодилатація, ендотелій-
незалежна вазодилатація, ендотелін-1, фактор Віллебранда.

Вступ
Ішемічна хвороба серця (ІХС) продовжує утримува-

ти перше місце серед серцево-судинних (СС) захво-
рювань за частотою ускладнень і числом смертей і є
наріжним каменем сучасної кардіології [5, 10, 11]. Про-
гноз для хворих на ІХС залежить, головним чином, від
прогресування коронарного атеросклерозу. В якості
одного з ключових етапів розвитку і прогресування ате-
росклерозу й ІХС є порушення функції ендотелію, яке
може грати не менш важливу роль, ніж морфологічні
зміни судин, що обумовлені атеросклерозом [4, 13, 14].

У фізіологічних умовах ендотелій судин забезпечує
адекватну вазодилатацію, пригнічує активацію й адге-
зію тромбоцитів та згортальну активність крові, пере-
шкоджає запальним процесам, контролює ріст гладко-
м'язових клітин [8]. Крім того, що ендотелій служить
бар'єром між циркулюючою кров'ю і судинною стінкою,
він являє собою активну тканину, яка продукує вазоак-
тивні речовини. Дисбаланс між ними призводить до дис-
функції ендотелію: порушення регуляції судинного то-
нусу, зменшення цілісності судинної стінки, активації
запальних і аутоімунних реакцій, що сприяє процесам
атерогенезу й атеротромбогенезу [7].

Є дані про те, що функції ендотелію порушуються
раніше, ніж з'являються клінічні та морфологічні озна-
ки атеросклерозу. А.Н.Клімов і В.А.Нагорнєв відзнача-
ють, що, в цілому, питання бути чи не бути атероскле-
розу визначається взаємодією ліпопротеїдів плазми

крові з артеріальної стінкою [3]. Низкою авторів ендоте-
ліальна дисфункція (ЕДФ) розглядається не тільки як
складова частина патологічного процесу, але і як пер-
винний пусковий механізм дестабілізації атеросклеро-
тичної бляшки і розвитку гострого коронарного синд-
рому (ГКС) [12]. У даний час ЕДФ вважається предикто-
ром високого ризику серцево-судинних захворювань
(ССЗ) [2]. Незважаючи на велику кількість досліджень
по ролі ЕДФ у розвитку і прогресуванні атеросклерозу
та ІХС, наявні відомості недостатньо охоплюють всі лан-
ки функціональних змін ендотелію, їх взаємозв'язок з
основними проявами ІХС, ступенем її тяжкості, актива-
цією атеросклеротичного процесу.

Мета дослідження: визначити значимість порушен-
ня вазорегулюючої та тромбогенної функцій ендотелію
як критерію тяжкості і дестабілізації ІХС.

Дане дослідження проведено в рамках науково-дос-
лідної роботи кафедри внутрішньої медицини №1 ВНМУ
ім. М.І.Пирогова "Порушення функції ендотелію та жи-
рової тканини, їх зв'язок з функціональним станом пе-
чінки та серцево-судинним ремоделюванням та мож-
ливості їх корекції у хворих із серцево-судинною пато-
логією", № державної реєстрації 0113U007670.

Матеріали та методи
Обстежено 135 хворих на ІХС (94 чоловіків і 41 жінка);

середній вік - 57,24±5,12 років. Контрольну групу скла-
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ли 30 практично здорових осіб, співставних за статтю
(22 чоловіків і 8 жінок) і віком (середній вік - 55,37±4,82
років). Початку дослідження передував скринінг, ре-
тельний збір скарг та анамнезу, отримання інформова-
ної згоди пацієнта на участь у дослідженні відповідно
до етичних норм Хельсинкської декларації (1983 р.).

У 92 пацієнтів була діагноcтована стабільна ІХС, в
тому числі у 45 - стенокардія напруги II функціонально-
го класу (ФК) і у 47 - III ФК; у 43 - нестабільна (прогресу-
юча) стенокардія. Діагноз стабільної ІХС був встановле-
ний відповідно до Рекомендацій Європейського това-
риства кардіологів (2013) та чинного наказу МОЗ Украї-
ни №816 від 23.11.2011 р. і базувався на наявності на-
падів стенокардії, перенесеного інфаркту міокарда в
анамнезі (79 хворих), даних коронарографії (73 пацієн-
та) і/або результатах велоергометричної проби. Діаг-
ноз нестабільної стенокардії встановлювали на підставі
клінічної картини прогресування хвороби: збільшення
частоти нападів стенокардії напруги, поява нападів сте-
нокардії спокою протягом останніх чотирьох тижнів,
зниження толерантності до фізичного навантаження,
наявності транзиторних змін сегмента ST або зубця Т
на ЕКГ. При цьому підвищення рівнів MB-КФК і тропон-
іну Т в крові було відсутнє або незначне.

До дослідження не включали хворих з гострими чи
загостренням хронічних запальних процесів, хвороба-
ми опорно-рухового апарату, онкологічними та систем-
ними захворюваннями, хронічною серцевою недостат-
ністю IIБ-III ст., захворюваннями печінки та нирок з по-
рушенням їх функції, захворюваннями дихальної сис-
теми, порушеннями в системі гемостазу, декомпенсо-
ваним цукровим діабетом, захворюваннями щитовид-
ної залози, ожирінням 3-4 ступеня.

Всім хворим проведено лабораторні дослідження:
ліпіди крові (холестерин, тригліцериди, холестерин
ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ЛПВЩ), ендотелін-1, фактор Віллебран-
да. Рівень ендотеліну-1 (ЕТ-1) в сироватці визначали
імуноферментним (ІФА) методом (набір реактивів
"Endotelin-1", виробництва "DRG" (США)). Фактор
Віллебранда (ФВ) визначали за методикою із застосу-
ванням ристоміцину на фотоелектроколориметрі [1].
Вазорегулюючу функцію ендотелію у хворих на ІХС оц-

інювали за результатами проб з реактивною гіперемією
(ендотелій-залежна вазодилатація) і після прийому
нітрогліцерину (ендотелій-незалежна вазодилатація)
шляхом вимірювання діаметра плечових артерій [9].
Нормальною реакцією вважали приріст дилатації артерії
на тлі реактивної гіперемії більше 10% від початково-
го діаметра, після вживання нітрогліцерину - більше
15% [6].

Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою пакета програм Statisticа 10.0 і Microsoft Excel
2000. Достовірність відмінностей середніх показників
в порівнюваних групах, кореляційних зв'язків між по-
казниками оцінювали на основі t-критерію Стьюдента
та коефіцієнта кореляції Пірсона.

Результати. Обговорення
Аналіз ЕЗВД у хворих на ІХС виявив її суттєве зни-

ження у порівнянні з контролем, що визначалося в
зменшенні відсотка приросту діаметра артерії у відповідь
на пробу з декомпресією (на 52,6%, р<0,05).

Після застосування нітрогліцерину приріст діаметра
плечової артерії склав 12,33±1,72%, що достовірно (на
31,2%, р<0,05) нижче показників контрольної групи.
Нормальний тип судинно-рухової реакції на проведен-
ня проби з реактивною гіперемією спостерігався у 17 із
73 (23,3%) хворих на ІХС, а при введенні нітрогліцерину
- у 21 (28,8%) пацієнтів. Патологічну вазоконстрикцію у
пацієнтів з ІХС виявляли частіше при визначенні ЕЗВД,
ніж при визначенні ЕНВЗД (у 15 (20,5%) і у 10 (13,7%)
хворих, відповідно). Зменшення приросту діаметра пле-
чової артерії менш ніж на 10% при проведенні проби з
реактивною гіперемією встановлено у 41 хворого ІХС
(56,2%) і менш, ніж на 15% при прийомі нітрогліцери-
ну - у 42 (57,5%) хворих.

Найбільш виражені порушення як ЕЗВД, так і ЕНЗВД
відзначені у пацієнтів з нестабільною стенокардією. У
пацієнтів зі стабільною ІХС ступінь ЕДФ наростав по мірі
збільшення її функціонального класу (табл. 1).

Можна вважати, що значне зниження показників
ЕНЗВД, а не тільки ЕЗВД у хворих з нестабільною сте-
нокардією, свідчить про більш виражену дисфункцію
ендотелію і може бути не тільки критерієм, але і пре-

Показники Kонтроль ФK II СС ФK III СС Р
1

НС Р
2

Р
3

drh, % 13,97±0,57 7,91±0,34* 6,46±0,31* <0,05 5,16±0,24* <0,05 <0,05

dng, % 17,92±0,76 13,35±0,57* 11,83±0,47* <0,05 9,51±0,48 <0,05 <0,05

Ендотелін-1, нг/мл 4,01±0,36 7,28±0,41* 9,32±0,53* <0,05 10,77±0,38* <0,01 <0,05

Фактор Віллебранда,% 92,41±4,57 106,32±3,44* 114,63±3,71* >0,05 137,95±4,21* <0,001 <0,001

ЕТ-1/ФВх100, од. 4,34±0,25 6,85±0,21* 8,13±0,17* <0,05 7,81±0,16* <0,05 >0,05

Таблиця 1. Показники функції ендотелію у хворих на ІХС в залежності від клінічного варіанту перебігу.

Примітки: СС - стабільна стенокардія; НС - нестабільна стенокардія; * - вірогідність відмінностей показників по відно-
шенню до контрольної групи при (р <0,05); Р

1
 - достовірність різниці показників між групами хворих ІІ ФК та ІІІ ФК СС; Р

2

- достовірність різниці показників між групами хворих з НС та хворих з ІІ ФК СС; Р
3
 - достовірність різниці показників між

групами хворих з НС та хворих з ІІІ ФК СС; drh, % - відсоток приросту діаметру плечової артерії після проведення проби з
декомпресією; dng, % - відсоток приросту діаметру плечової артерії після проведення проби з нітрогліцерином.
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диктором активації атеросклеротичного процесу.
У всіх хворих на ІХС визначено проатерогенні зміни

ліпідного профілю сироватки крові, що призводило до
достовірного зростання індексу атерогенності. Не ви-
явлено суттєвої різниці у рівні показників ліпідів крові
в залежності від ФК стенокардії та при дестабілізації
процесу.

У клітинах ендотелію синтезуються і накопичуються
ендотелін-1, що володіє властивостями вазоконстрик-
тора, і фактор Віллебранда, який відображує прокоагу-
лянтну функцію ендотелію. У разі пошкодження кліти-
ни ендотелію збільшується вивільнення ендотеліну-1 і
фактору Віллебранда і, відповідно, їх надходження в
кров, що дає підстави використовувати ці показники в
якості індикаторів ендотеліальної дисфункції.

Виявлено суттєве збільшення як рівня ЕТ-1 так і
фактору Віллебранда в обстежених хворих на ІХС, при-
чому ступінь підвищення рівня ЕТ-1 у пацієнтів зі стаб-
ільною ІХС був суттєво більшим, ніж ступінь збільшен-
ня активності фактору Віллебранда (187,28% проти
42,76%, відповідно) (табл. 1). Це може свідчити про
відсутність паралелізму в порушенні різних ланок
функцій ендотелію. Найбільш високі величини біохі-
мічних показників ЕДФ визначені у пацієнтів з неста-
більною стенокардією та у хворих з III ФК стабільної
стенокардії. У хворих з нестабільним перебігом про-
цесу на відміну від пацієнтів зі стабільною ІХС відзна-
чено значно більший ступінь зростання фактору
Віллебранда, що свідчить про підвищення прокоагу-
лянтної активності у пацієнтів цієї групи і може бути
розцінено як несприятлива прогностична ознака.

Отже, як порушення ЕЗВД за даними "манжетко-
вої" проби, так і підвищений рівень ендотеліну-1 в
крові відображують наявність ураження вінцевого русла
і тяжкість клінічного стану хворих на ІХС. Рівень ендо-
теліну-1 перевищував більш, ніж у 2 рази контрольні
цифри як у хворих зі стабільною (р<0,05), так і у
пацієнтів з нестабільною (прогресуючою) стенокардією
(р<0,01). Це дає підстави вважати, що підвищення
рівнів ЕТ-1 і фактору Віллебранда зможе служити не-
інвазивним індикатором підтвердження діагнозу ІХС
та відображати не тільки ступінь важкості захворюван-
ня, а і дестабілізацію процесу.

До теперішнього часу немає єдиного уявлення про
паралелізм порушень різних функцій ендотелію. За
отриманими нами даними, існують відмінності в зміні
співвідношення порушених функцій ендотелію в за-
лежності від тяжкості та характеру перебігу процесу. У
пацієнтів з II ФК стабільної ІХС переважало порушен-

ня вазорегулюючої функції при меншому ступені ак-
тивації тромбогенної ланки, в той час як у пацієнтів з
III ФК мало місце приблизно однакове посилення ва-
зоконстрикторної та прокоагулянтної здатності ендо-
телію. Нестабільність атеросклеротичного процесу суп-
роводжувалась більшим ступенем активації прокоагу-
лянтної функції ендотелію, відображенням чого є знач-
не (р<0,001) підвищення рівня фактору Віллебранда.

Співставлення біохімічних показників, що характе-
ризують функцію ендотелію і ліпідний склад крові,
виявило наявність досить вираженого негативного
зв'язку вмісту в крові ЕТ-1 і фактору Віллебранда з
рівнем ХС у ЛПВЩ (r=-0,59, p<0,01 і r=-0,55, p<0,01,
відповідно) і позитивного зв'язку з індексом атеро-
генності (r=0,53, p<0,01 і r=0,48, p<0,01, відповідно).

Отже, одночасне визначення різних функцій судин-
ного ендотелію у хворих на ІХС виявило певні розбіж-
ності в залежності від ступеня важкості і варіантів пе-
ребігу захворювання. Різноманітні функції ендотелію
порушуються не одночасно та не в однаковій мірі.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Виразність порушення ендотелій-залежної вазо-
дилатації за даними проби з оклюзією і рівень ендоте-
ліну-1 в крові знаходяться в прямій залежності від сту-
пеня ураження вінцевого русла і тяжкості клінічного
стану хворих з ішемічною хворобою серця.

2. Підвищення активності фактору Віллебранда в
крові свідчить про збільшення його вивільнення з
ушкоджених клітин ендотелію і дає підстави викорис-
товувати його в якості індикатора порушення тромбо-
генної функції судинного ендотелію та дестабілізації
атеросклеротичного процесу.

3. Порушення вазорегулюючої функції ендотелію в
більшій мірі свідчить про тяжкість клінічного стану
хворих, в той час як підвищення прокоагулянтної
функції свідчить про активацію і дестабілізацію ате-
росклеротичного процесу.

Перспективою подальших розробок є проведення
досліджень з метою визначення чинників, що можуть
використовуватись для раннього виявлення дестабіл-
ізації атеросклеротичного процесу і прогресування
пов'язаних з ним захворювань. Виявлення біохіміч-
них маркерів пошкодження судинного ендотелію доз-
волить сформувати групи ризику і своєчасно органі-
зувати проведення профілактичних заходів на ранніх
етапах захворювання, тим самим сприяючи поперед-
женню виникнення серцево-судинних ускладнень.
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КОМП'ЮТЕРНО-ТОМОГРАФІЧНІ ПРИСІНКОВО-ЯЗИКОВІ РОЗМІРИ
КОРОНОК ЗУБІВ У ЮНАКІВ І ДІВЧАТ РІЗНИХ КРАНІОТИПІВ З
ФІЗІОЛОГІЧНИМ ПРИКУСОМ

Резюме. В юнаків та дівчат із фізіологічним прикусом визначено розбіжності комп'ютерно-томографічних присінково-
язикових розмірів коронок зубів у залежності від форми голови. У дівчат мезоцефалів величина присінково-язикового
розміру ікла на верхній щелепі і першого великого кутнього зуба на нижній щелепі достовірно більша порівняно з дівчатами
брахіцефалами і дівчатами загальної групи. В юнаків мезоцефалів лише величина присінково-язикового розміру першого
великого кутнього зуба на нижній щелепі достовірно менша порівняно з юнаками брахіцефалами і юнаками загальної групи.
Більшість присінково-язикових розмірів коронки зубів верхньої та нижньої щелепи у юнаків загальних груп і юнаків брахіце-
фалів достовірно більші порівняно із дівчатами аналогічних груп порівняння. Лише величина присінково-язикових розмірів
коронки верхнього медіального і латерального різців, нижнього ікла в юнаків мезоцефалів достовірно більша порівняно із
дівчатами аналогічного краніотипу.
Ключові слова: присінково-язикові розміри коронок зубів, юнаки, дівчата, фізіологічний прикус, краніотип, статевий диморфізм.
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Вступ
Проблема збереження зубів з утраченою або зруй-

нованою коронковою частиною є актуальною з точки
зору відновлення порушеної морфофункціональної
єдності зубощелепної системи [1, 6]. Для створення
правильної форми зубів, зубного ряду здійснюється
одонтометрія присінково-язикових параметрів зубних
коронок [3, 7]. У процесі об'єктивної топографічної
оцінки параметрів зубних коронок стоматологи вра-
ховують взаємозв'язок соматотипів з одонтометрич-
ними показниками: розміруми і формою зубів [4, 11],
розміруми, формою зубних дуг і прикусу [5, 9], показ-
никами поширеності карієсу [10]. Однак, при цьому не
беруться до уваги кефалометричні параметри, тобто
локальна конституція, що може призводити до пору-
шення функції не лише зубного ряду, а й усієї зубо-
щелепної системи [12].

Все вище викладене свідчить про необхідність по-
дальшого і більш поглибленого вивчення мінливості
одонтологічних параметрів з урахуванням краніотипо-
логічних особливостей досліджуваних, що є необхід-
ним при проведенні діагностики та плануванні подаль-
шого лікування, а також для досягнення оптимального
естетичного результату.

У зв'язку з цим, метою даного дослідження було
визначення особливостей комп'ютерно-томографіч-
них присінково-язикових розмірів коронок зубів у
юнаків і дівчат з фізіологічним прикусом в залежності
від форми голови.

Матеріали та методи
Первинні показники комп'ютерно-томографічних

розмірів зубів та голови юнаків і дівчат Поділля з ор-
тогнатичним прикусом отримані з банку даних науко-
во-дослідного центру Вінницького національного ме-
дичного університету імені М.І. Пирогова. Для дослід-
ження були відібрані лише томограми юнаків і дівчат
з ортогнатичним прикусом, який визначали за 11-ти
пунктами за М.Г. Бушан зі співавторами [8] та їх кефа-
лометричні показники.

Робота є фрагментом планової науково-дослідної
роботи ВДНЗУ "Українська медична стоматологічна
академія" на тему: "Механізми впливу хвороботвор-
них факторів на стоматологічний статус осіб із сома-
тичною патологією, шляхи їх корекції та блокування"
(№ державної реєстрації: 0115U001138).

Для проведення даного дослідження використову-
вали дентальний конусно-променевий томограф -
Veraviewepocs 3D, Морит (Японія). Дослідження про-
водилися згідно власно розробленої схеми [13] у ме-
жах наведених характеристик. Об'єм тривимірного
зображення - циліндр 8х8см, - товщина шару 0,2/
0,125 мм, доза опромінення 0,11-0,48 мЗв, напруга та
сила струму 60-90kV/2-10mA. Присінково-язиковий
розмір верхніх і нижніх різців, ікл, малих та перших
великих кутніх зубів вимірювали між точками проекції

умовної серединної вертикалі зуба на його вестибу-
лярну і оральну поверхню у приясенній ділянці.

Вимірювання кефалометричних розмірів проводили
м'якою сантиметровою стрічкою та великим циркулем
зі шкалою в натуральну величину системи Мартіна [2].

Краніотип визначали за формулою ms_ms*100/
g_op, де ms_ms - найбільша ширина голови (потилич-
ний діаметр); g_op - найбільша довжина голови [6].
При значенні до 75,9 досліджуваних відносили до до-
ліхоцефалів; 76,0-80,9 - до мезоцефалів; 81,0-85,4 -
до брахіцефалів. Встановлено наступний розподіл:
юнаки мезоцефали - 16, юнаки брахіцефали - 19,
дівчата мезоцефали - 16, дівчата брахіцефали - 26.

Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили за допомогою ліцензійного статистичного про-
грамного пакету "Statistica 6,0" з використанням непа-
раметричних методів оцінки.

Результати. Обговорення
Морфометричні комп'ютерно-томографічні при-

сінково-язикові розміри коронки зуба (середня зі стан-
дартним відхиленням) в юнаків та дівчат з ортогнатич-
ним прикусом представлені в таблиці 1.

Встановлено, що лише величина присінково-язи-
кового розміру першого великого кутнього зуба на
нижній щелепі у юнаків мезоцефалів достовірно
(р<0,05) менша і має тенденцію (р=0,066) до менших
значень порівняно із юнаками брахіцефалами і юна-
ками загальної групи.

Величина присінково-язикового розміру ікла на
верхній щелепі у дівчат мезоцефалів достовірно
(р<0,05) більша порівняно із дівчатами брахіцефала-
ми і дівчатами загальної групи.

Величина присінково-язикового розміру першого
великого кутнього зуба на нижній щелепі у дівчат бра-
хіцефалів достовірно (р<0,01) менша і має тенденцію
(р=0,059) до менших значень порівняно з дівчатами
мезоцефалами і дівчатами загальної групи.

В юнаків загальної групи і в юнаків брахіцефалів
величина присінково-язикових розмірів коронки всіх
зубів достовірно (р<0,05-0,001) більша порівняно із
дівчатами аналогічних груп порівняння; у юнаків ме-
зоцефалів величина присінково-язикових розмірів
коронки верхнього медіального і латерального різців,
нижнього ікла достовірно (р<0,05-0,01) більша порівня-
но із дівчатами мезоцефалами.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. В юнаків мезоцефалів лише величина присінко-
во-язикового розміру першого великого кутнього зуба
на нижній щелепі достовірно менша порівняно з юна-
ками брахіцефалами і юнаками загальної групи.

2. У дівчат мезоцефалів величина присінково-язи-
кового розміру ікла на верхній щелепі і першого ве-
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ликого кутнього зуба на нижній щелепі достовірно
більша порівняно з дівчатами брахіцефалами і дівча-
тами загальної групи.

3. Більшість присінково-язикових розмірів коронки
зубів верхньої та нижньої щелепи у юнаків загальних
груп і юнаків брахіцефалів достовірно більші порівняно
із дівчатами аналогічних груп порівняння.

4. Лише величина присінково-язикових розмірів
коронки верхнього медіального і латерального різців,
нижнього ікла в юнаків мезоцефалів достовірно більша

порівняно із дівчатами аналогічного краніотипу.
Перспективи подальших досліджень полягають в

тому, що отримані відмінності комп'ютерно-томогра-
фічних присінково-язикових розмірів коронок зубів у
юнаків і дівчат з фізіологічним прикусом дозволять
адекватно порівняти і оцінити їх етнічні та конституціо-
нальні особливості, що можна використовувати при
ортопедичному лікуванні патології твердих тканин зубів,
дефектів зубних рядів і постановці штучних зубів у
повних знімних протезах.

Таблиця 1. Розбіжності присінково-язикових розмірів коронки зуба (TSHIR) між юнаками і/або дівчатами з ортогнатич-
ним прикусом в загальних групах та із різною формою голови (M±).

Показники
Юнаки

p p
1

p
2

загал. мезо. брахі.

1 2 3 4 5 6 7

TSHIR_в1 7,650±0,482# 7,649±0,452^ 7,615±0,449* >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в2 6,687±0,479# 6,603±0,585* 6,771±0,393# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в3 8,590±0,472# 8,449±0,378 8,723±0,486# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в4 9,615±0,771# 9,581±0,599 9,737±0,587# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в5 9,555±0,630^ 9,424±0,619 9,676±0,720^ >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в6 11,54±0,65# 11,39±0,70 11,63±0,51# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н1 6,043±0,367# 5,953±0,365 6,107±0,350# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н2 6,421±0,418* 6,311±0,433 6,533±0,420* >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н3 8,108±0,495# 8,115±0,500^ 8,164±0,513# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н4 8,040±0,584# 8,001±0,463 8,162±0,661# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н5 8,561±0,649^ 8,433±0,700 8,638±0,650# >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н6 11,44±0,52* 11,15±0,33 11,51±0,39^ =0,066 >0,05 <0,05

Показники
Дівчата

p p
1

p
2

загал. мезо. брахі.

TSHIR_в1 7,224±0,497 7,119±0,507 7,275±0,520 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в2 6,154±0,499 6,110±0,614 6,180±0,380 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в3 7,929±0,510 8,198±0,595 7,833±0,425 <0,05 >0,05 <0,05

TSHIR_в4 9,066±0,724 9,262±0,651 8,935±0,732 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в5 9,144±0,809 9,398±0,858 8,868±0,785 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_в6 11,06±0,74 11,26±0,87 10,88±0,59 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н1 5,712±0,419 5,726±0,598 5,691±0,327 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н2 6,213±0,464 6,171±0,585 6,268±0,423 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н3 7,382±0,498 7,464±0,608 7,340±0,457 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н4 7,535±0,564 7,758±0,748 7,476±0,500 >0,05 >0,05 >0,05

TSHIR_н5 8,170±0,771 8,538±0,946 7,875±0,591 >0,05 =0,059 <0,01

Примітки: TSHIR _ - присінково-язиковий розмір коронки відповідного зуба; загал. - загальна група; мезо. - мезокефали;
брахі. - брахікефали; _в1-6 - середні значення відповідних зубів [медіальних (1) та латеральних (2) різців, ікол (3), першого
(4) і другого (5) малих кутніх зубів, а також першого великого кутнього зуба (6)] на верхній щелепі; _н1-6 - середні значення
відповідних зубів [медіальних (1) та латеральних (2) різців, ікол (3), перщого (4) і другого (5) малих кутніх зубів, а також
першого великого кутнього зуба (6)] на нижній щелепі; р - достовірність відмінностей між відповідними показниками
юнаків або дівчат загальної групи і групи мезокефалів; р1 - достовірність відмінностей між відповідними показниками
юнаків або дівчат загальної групи і групи брахікефалів; р2 - достовірність відмінностей між відповідними показниками
юнаків або дівчат груп мезокефалів та брахікефалів; достовірність відмінностей відповідних показників між юнаками і
дівчатами на рівні р<0,05 - *; р<0,01 - ^; р<0,001 - #; або тенденція відмінностей - t (відмічені більші значення).
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Марченко А.В.
КОМПЬЮТЕРНО-ТОМОГРАФИЧЕСКИЕ ПРЕДДВЕРНО-ЯЗЫКОВЫЕ РАЗМЕРЫ КОРОНОК ЗУБОВ У
ЮНОШЕЙ И ДЕВУШЕК РАЗНЫХ КРАНИОТ ИПОВ С ФИЗИОЛОГИЧЕСКИМ ПРИКУСОМ
Резюме. У юношей и девушек с физиологическим прикусом определены различия компьютерно-томографических пред-
дверно-языковых размеров коронок зубов в зависимости от формы головы. У девушек мезоцефалов величина преддвер-
но-языкового размера клыка на верхней челюсти и первого большого коренного зуба на нижней челюсти достоверно
больше по сравнению с девушками брахицефалами и девушками общей группы. У юношей мезоцефалов только величина
преддверно-языкового размера первого большого коренного зуба на нижней челюсти достоверно меньше по сравнению
с юношами брахицефалами и юношами общей группы. Большинство преддверно-языковых размеров коронки зубов вер-
хней и нижней челюсти у юношей общих групп и юношей брахицефалов достоверно больше по сравнению с девушками
аналогичных групп сравнения. Только величина преддверно-языковых размеров коронки верхнего медиального и лате-
рального резцов, нижнего клыка у юношей мезоцефалов достоверно больше по сравнению с девушками аналогичного
краниотипа.
Ключевые слова: преддверно-языковые размеры коронок зубов, юноши, девушки, физиологический прикус, краниотип,
половой диморфизм.

Marchenko A.V.
СOMPUTED TOMOGRAPHY VESTIBULAR LINGUAL DIMENSIONS CROWNS OF T EETH IN YOUNG MEN AND
WOMEN OF VARIOUS CRANIOT YPES WIT H PHYSIOLOGICAL OCCLUSION
Summary. In the boys and girls with physiological occlusion identified differences in computed tomographical vestibular lingual
dental crowns sizes depending on the shape of the head. In girls mesocephals value of vestibular lingual size of teeth on the upper
jaw and the first major corner teeth on the lower jaw was significantly higher compared with girls brachycephals and girls of total group.
In boys mesocephals only value of vestibular lingual size of the first large corner tooth on the lower jaw was significantly lower
compared to boys brachycephals and young men of overall group. Most vestibular lingual tooth crown dimensions of the upper and
lower jaw in boys of common group and young groups brachycephals significantly higher compared with girls of similar comparison
groups. Only value of vestibular lingual sizes crown upper medial and lateral incisors, lower canines in boys mesocephals significantly
higher compared with the same girls craniotype.
Key words: vestibular lingual size of crowns of teeth, boys, girls, physiological bite, craniotype, sexual dimorphism.
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УКРАИНСКАЯ ВЕРСИЯ АНКЕТЫ ПО САМООЦЕНКЕ ВЕСА И ЕЕ ЗНАЧЕНИЕ

Резюме. В работе сосредоточено внимание на необходимость адекватной самооценки соматоморфотипа пациентами
с избыточной массой, поскольку это обосновывает выбор метода лечения ожирения. Однако, прежде чем тратить время
врача и пациента на детальные опросники с большим количеством вопросов, необходимо оценить адекватность самооцен-
ки пациента. Для этого существует специальный английский опросник по самооценке веса (WSSQ), состоящий всего из 12
пунктов. Поскольку любой опросник не может быть автоматически использован среди жителей другой страны, а требует
изучения его валидности, и, при необходимости, проведения адаптации, в работе была проведена оценка возможности его
использования как скрининг анкеты для потенциальных бариатрических пациентов. Сделано заключение о возможности
использования его украинской версии.
Ключевые слова: ожирение, самооценка, депрессия.

Введение
Доля тучных людей в обществе неуклонно возрас-

тает. Ожирение становится личной, медицинской, со-
циальной и государственной проблемой, поскольку
нарушает качество жизни индивидуума, увеличивает
количество заболеваний, в том числе и инвалидизиру-
ющих, сокращает продолжительность жизни, увеличи-
вает государственные расходы на здравоохранение и
нарушает демографию государства [4, 5, 8, 9, 11].

Существует множество способов борьбы с ожире-
нием: повышение и спецификация физических нагру-
зок, диетические ограничения, физио- и бальнеотера-
пия, фармакотерапия и бариатрическая хирургия [1, 6, 10].
Однако, использование любых методов коррекции веса
и лечения ожирения возможно только при индивидуаль-
ном согласии пациента, а успех лечения во многом зави-
сит от личностной мотивации. Именно поэтому существует
большое количество опросников, позволяющих обосно-
вать выбор определенного метода терапии или опера-
тивного лечения и прогнозировать его успех.

В оценке массы тела существуют как личные мен-
тальные различия, так и национальные, связанные с тра-
дициями, историей, географическим расположением
государства. Поэтому любой опросник не может быть
автоматически использован среди жителей другой стра-
ны, а требует изучения его валидности, и, при необхо-
димости, проведения адаптации.

Особенное значение опросники имеют для выбора
оперативного метода лечения ожирения, поскольку
неадекватное бариатрическое вмешательство, не учи-
тывающее психологические особенности, ментальность,
пищевые пристрастия, способность к самоограничению,
личностную оценку тела и здоровья влечет за собой
недостаточный результат лечения или результат, несо-
ответствующий ожиданиям пациента и, как следствие,
повторное оперативное вмешательство или глубокое
разочарование и депрессию.

Поскольку у бариатрических пациентов очень часто
наблюдается низкая самооценка и высокий уровень деп-
рессии, а у пациентов с ожирением, отказывающихся от
операции, чаще превалируют необоснованно оптими-

стическое отношение к состоянию своего здоровья и
соматическим пропорциям [9], очень важно выявить
объективное психосоматическое состояние, позволяю-
щее рекомендовать оптимально эффективный метод
лечения. Для этого существует большое количество
различных анкет (Larocque Obesity Questionnaire, the
Obesity Related Well-Being (ORWELL 97), Obesity and Weight-
Loss Quality of Life [OWLQOL] questionnaire, Moorehead-Ardelt
II, Impact of Weight on Quality of Life-Lite(IWQOL-Lite), SF-36,
Quality of Life, Obesity and Dietetic srating scale), с доста-
точно большим количеством вопросов. Однако зани-
мать время пациента (и врача, оценивающего эти отве-
ты) имеет смысл, только при определении адекватности
оценки пациентом своего состояния. В связи с этим была
создана английская версия опросника по самооценке веса
пациентами (WSSQ) и определено его значение для про-
ведения дальнейшего анкетирования и обследования.
Английский вариант анкеты по самооценке веса вклю-
чает всего 12 пунктов ( а не 31 как в опроснике IWQoL),
каждый из которых оценивается по 5 бальной шкале (а
не от 0 до 100 как в FDS - 20), что и обусловило его
успех как скринингового опросника [10].

В связи с этим немецкие исследователи [11] пере-
вели и опеределили валидность немецкой версии
WSSQ. Их анализ как непосредственно опросника, так и
сравнение его с 6 общепринятыми анкетами, индек-
сом массы тела, возрастом и гендерной принадлежно-
стью пациентов позволил прийти к заключению о его
высокой точности отражения действительного состоя-
ния пациента и прогностической значимости для отбо-
ра больных для проведения бариатрических операций.

Это послужило основанием для создания украинс-
кой версии WSSQ, а целью работы стало: определить
психометрические возможности украинской версии
опросника WSSQ как скрининговой анкеты для потен-
циальных бариатрических пациентов.

Материалы и методы
После перевода английской версии опросника

WSSQ на украинский и русский языки, сравнения его с
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немецкой версией, внесения адаптационных поправок,
с учетом ментальных понятийных особенностей, свой-
ственных украинскому населению, проведения проб-
ного анкетирования у пациентов с нормальной мас-
сой тела, утверждена финальная версия украинского
варианта опросника по самооценке веса (WSSQ).

На базе клиники хирургии и проктологии ГУ ЗМА-
ПО МЗ Украины проведено анкетирование 90 пациен-
тов с различным индексом массы тела. Критериями
включения были: возраст от 18 до 70 лет, индекс мас-
сы тела от 20 и более, хорошее знание украинского
или русского языка (предлагалась версия анкеты на
соответствующем языке по желанию пациента), доб-
ровольное желание участвовать в анкетировании. Кри-
териями исключения были: возраст менее 18 лет и
возраст старше 70 лет, тяжелая соматическая патоло-
гия, отражающаяся на когнитивных способностях и
настроении, послеоперационный период, деменция и
тяжелые ментальные расстройства.

Пункты украинской версии опросника по самооцен-
ке массы тела (WSSQ) представлены ниже.

- Я всегда буду возвращаться к избыточному весу;
- Я сам (а) являюсь причиной своих проблем с ве-

сом;
- Я ощущаю чувство вины из-за моих проблем веса;
- У меня избыточный вес, поскольку я слабоволь-

ный человек;
- У меня никогда не было бы никаких проблем с

весом, если бы я имел (а) сильную волю;
- Я не могу себя достаточно контролировать, что-

бы поддерживать "здоровый" вес;
- Я плохо себя чувствую из-за мнения других обо

мне;
- Люди относятся ко мне по-другому, поскольку я

имею проблемы с весом;
- Людям, которые не имеют проблем с весом, труд-

но общаться со мной;
- Окружающие думают что у меня отсутствует са-

моконтроль, поскольку у меня проблемы с весом;
- Люди считают меня виновным (ой) в моих про-

блемах с весом;
- Окружающие стесняются общаться со мной из-за

моих проблем с весом.
Каждый пункт оценивался пациентом по 5-баль-

ной шкале от одного (полностью несогласен с утвер-
ждением) до пяти (полностью согласен с утверждени-
ем). Чем больше количество баллов, тем выше уро-
вень осознанности ожирения, как конкретной пробле-
мы, угрожающей и нарушающей качество жизни, пси-
хосоциальный и соматический статус индивидуума, мо-
тивирующей пациента к необходимости предприни-
мать действия по выбору метода лечения.

Всех пациентов разделили на 3 группы. Первую
группу (контрольную) составили 40 пациентов с ин-
дексом массы тела от 20 до 29 (пациенты без ожире-
ния). Вторую группу сформировали 30 пациентов с

индексом массы тела от 30 до 40. И в третью группу
вошли 20 пациентов с ИМТ 40 и более, то есть с вы-
раженным ожирением

Результаты. Обсуждение
Среди пациентов 1 группы было 26 женщин и 14

мужчин. Их возраст колебался в пределах от 24 до 66
лет. Среди соматической патологии преобладали: ка-
риес у пациентов в возрасте до 45 лет, климактери-
ческий синдром и синдром андрогенного дефицита у
пациентов в возрасте после 45 лет.

Во второй группе женщин было 19, мужчин - 11.
Возраст колебался в пределах 21 - 67 лет. Среди со-
матической патологии у пациентов репродуктивного
возраста наблюдались кариес, артериальная гипертен-
зия, патология опорно - двигательного аппарата, хо-
лецисто - панкреатиты.

В третьей группе было 12 женщин и 8 мужчин.
Возраст находился в пределах от 34 до 65 лет. У 30%
пациентов наблюдалась инвалидность, среди сомати-
ческой патологии отмечались: артериальная гипертен-
зия, патология опорно - двигательного аппарата, са-
харный диабет.

Анализ опросников показал, что в первой группе
средняя самооценка массы тела составила 12,6 бал-
лов, во второй - 24,2 балла, а в третьей - 40 баллов.
Интересно отметить, что среди пациентов 1 группы
были довольны своей массой 72,5%, выражали же-
лание снизить массу тела - 27,5%, а предпринимали
какие-либо меры по реальному снижению массы - 20%
(контролировали объем и качество пищи, физичес-
кую нагрузку). Психологически были готовы к приему
фармакологических препаратов 7,5%, ни один из па-
циентов не считал необходимым подвергаться опе-
ративному вмешательству для улучшения весовых и
объемных характеристик тела.

Во второй группе были довольны своей массой
23,3%, выражали желание снизить массу тела - 76,6%,
предпринимали какие - либо меры по реальному сни-
жению массы - 73,3% (контролировали объем и каче-
ство пищи, физическую нагрузку). Психологически
были готовы к приему фармакологических препара-
тов 63,3%, принимали препараты - 43,3%, практически
все без эффекта или с крайне неудовлетворитель-
ным или неустойчивым, коротким эффектом. Счита-
ли возможным для себя оперативное вмешательство
- 36,6%, однако только 16,6%реально были готовы его
осуществить.

В третьей группе довольных своими антропомет-
рическими параметрами вообще не было, все паци-
енты очень хотели снизить массу тела, все неоднок-
ратно пытались это осуществить (контролировали
объем и качество пищи, физическую нагрузку, при-
нимали фармакологические препараты, БАДы, прохо-
дили кодирование). Ни у одного пациента не наблю-
далось стойкого (хотя бы в течение 3 лет) эффекта от
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консервативной терапии и изменения пищевых при-
вычек. Теоретически были готовы к бариатрической
хирургии 60%, практически только 27,5%.

Результаты анализа украинской версии опросника
по самооценке массы тела WSSQ показали, что уве-
личение индекса массы тела у пациентов с ожирени-
ем прямо коррелирует с тяжестью депрессии, чув-
ством вины и позора за свой антропо-соматический
образ. Резко возрастает и количество диссоциатив-
ных симптомов (Р<0,001). Так в первой группе, не-
смотря на желание многих пациентов еще снизить
массу тела, практически никто из них не считал себя
виновным в своих проблемах, не испытывал диск-
риминационных проблем, не считал себя слабоволь-
ным и не испытывал стыд из - за этого. А желание
снизить массу тела соотносилось с готовностью ис-
пытвать диетологические ограничения, повышать
физические нагрузки и, у 7,5% пациентов - прини-
мать БАДы. Во второй группе у части пациентов уже
наблюдаются диссоциативные симптомы, однако вы-
раженность их не велика, что подтверждается жела-
нием, кроме использования диет и упражнений в
сочетании с БАДами, только у 43,3% использовать
фармакологические препараты, а вопросы бариат-
рической коррекции рассматривали только 36,6%. В
третьей группе (пациенты с тяжелым ожирением)
отмечаются выраженные диссоциативные симптомы,
что подтверждается увеличением бальной оценки по
сравнению с контрольной группой на 23,3%, а по срав-
нению со второй группой (избыточная масса тела и
умеренное ожирением) на 66%.

Адекватность самооценки косвенно подтверждается
готовностью пациентов предпринимать различные
меры по снижению массы тела. В первой группе (низ-
кая бальная оценка по опроснику), несмотря на жела-
ние снизить массу тела, не было ни одного человека,
который был, хотя бы теоретически, готов к опера-
тивному лечению. Во второй группе, в которой баль-
ная оценка по опроснику увеличена в 2,0 раза, вопро-
сы бариатрической хирургической помощи рассмат-
ривали 16,6%. В третьей группе, средняя бальная оцен-
ка в которой увеличена в 3,3 раза, не просто в психо-
соматическом состоянии пациентов превалировали
симптомы депрессии, вины, чувства стыда за свое со-
стояние, но и 27,5% готовы были к использованию
метода бариатрии. При этом высокая бальная оценка,
независимо от ИМТ, прямо коррелировала (0,7 < r <
0,9) с осознанием необходимости использования кон-
кретных действенных методов, в частности хирурги-
ческих.

Выводы и перспективы дальнейших
разработок

1. Результаты исследования показали, что украин-
ская версия опросника WSSQ, по своим психометри-
ческим возможностям, соответствует объективным
критериям скрининговой анкеты для потенциальных
бариатрических пациентов и может быть рекомендо-
вана для практического применения.

В перспективе планируется использование укра-
инской версии опросника WSSQ семейными врачами,
а так же врачами других специальностей.
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Милиця К.М.
УКРАЇНСЬКА ВЕРСІЯ АНКЕТИ З САМООЦІНКИ ВАГИ Т А ЇЇ  ЗНАЧЕННЯ
Резюме. У роботі звернено увагу на необхідність адекватної самооцінки соматоморфотипа пацієнтами з надлишковою
масою, оскільки це обґрунтовує вибір методу лікування ожиріння. Однак, перш ніж витрачати час лікаря і пацієнта на детальні
опитувальники з великою кількістю питань, необхідно оцінити адекватність самооцінки пацієнта. Для цього існує спеціальний
англійський опитувальник по самооцінці ваги (WSSQ), що складається всього з 12 пунктів. Оскільки будь-який опитувальник
не може бути автоматично використаний серед жителів іншої країни, а вимагає вивчення його валідності, і, при необхідності,
проведення адаптації, в роботі була проведена оцінка можливості його використання як скринінг анкети для потенційних
баріатричних пацієнтів. Зроблено висновок про можливість використання його української версії.
Ключові слова: ожиріння, самооцінка, депресія
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UKRAINIAN VERSION OF T HE SELF-ASSESSMENT WEIGHT QUEST IONNAIRE AND IT S SIGNIFICANCE
Summary. The paper drew attention to the need for self-esteem somatic morphotype patients with excess weight, because it
justifies the choice of the method of treating obesity. However, before you spend time doctor and patient on detailed questionnaires
with a lot of issues need to assess the adequacy of the patient's self-esteem. For this purpose there is a special English questionnaire
for self-assessment of weight (WSSQ), consisting of only 12 points. Since any questionnaire cannot be automatically used among the
inhabitants of another country, and requires an examination of its validity, and if necessary, carrying out adaptation work was carried out
to assess the possibility of its use as a screening questionnaire for potential bariatric patients. The conclusion about the possibility of
using its Ukrainian version.
Key words: obesity, self-esteem, depression.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ МЕТАБОЛІЧНОГО ТА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАТУСІВ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ
II СТАДІЇ З РІЗНОЮ МАСОЮ ТІЛА

Резюме. Збільшення маси тіла та ожиріння вважаються незалежними предикторами розвитку та прогресування серце-
во-судинних захворювань. Метою дослідження було оцінити особливості змін показників ліпідного, вуглеводного, жирового
обмінів, активності неспецифічного системного запалення та структурно-функціонального стану судинного русла у хворих
на гіпертонічну хворобу ІІ стадії в залежності від маси тіла. Обстежено 61 хворий на гіпертонічну хворобу ІІ стадії (28 (45,9%)
жінок і 33 (54,1%) чоловіків), віком від 30 до 64 років (середній вік 49,1±0,9 р.). У залежності від величини індексу маси тіла
усі хворі були поділені на 3 групи: 1 групу склали 18 (29,5%) хворих з оптимальною масою тіла, 2 групу - 17 (27,9%) пацієнтів
з надлишковою вагою, до 3 групи увійшли 26 (42,6%) обстежених з ожирінням 1 та 2 стадій. В усіх обстежених хворих на
гіпертонічну хворобу ІІ стадії встановлені зміни метаболічного статусу: проатерогенний зсув ліпідного спектру, підвищення
рівнів ліпопротеїну (а), інсуліну, С-реактивного протеїну без суттєвих змін рівня адипонектину, які супроводжувались підви-
щенням жорсткості судинної стінки та порушенням судинно-рухливої функції ендотелію. В групі пацієнтів з надлишковою
масою зафіксовані найменші відхилення показників метаболічного та структурно-функціонального статусів порівняно з
контролем. Найбільші порушення спостерігались в групі хворих із ожирінням.
Ключові слова: гіпертонічна хвороба, надлишкова маса тіла, ожиріння, ліпопротеїн (а), адипонектин, інсулін, артеріаль-
на жорсткість.

Вступ
За даними нещодавно проведених досліджень в

економічно розвинених країнах в середньому кожен
третій житель має збільшену масу тіла [15]. Серед до-
рослого населення Європейського регіону з надлиш-
ковою масою тіла (НМТ) і ожирінням (Ож.) щорічно діаг-
ностують до 80% нових випадків цукрового діабету (ЦД)
II типу, 35% випадків ішемічної хвороби серця (ІХС) та
55% випадків гіпертонічної хвороби (ГХ), а також 12
млн людей зі зниженою якістю життя та більше 1 млн
смертей [22].

На сьогодні Ож. розглядається у якості чи не найго-
ловнішого чинника підвищення серцево-судинного (СС)
ризику у хворих на ГХ, а артеріальна гіпертензія (АГ)
разом з дисліпідемією та інсулінорезистентністю (ІР)
складають основу розвитку СС патології [14]. Проте,
дискутабельним залишається питання про значення
початкового збільшення ваги тіла, а саме, "преожирін-

ня", або НМТ, та "преморбідного" Ож. 1-го і 2-го сту-
пенів для оцінки загального СС ризику у хворих на ГХ.

В науковій літературі представлені результати ме-
дичних досліджень, в яких індекс маси тіла (ІМТ) вище
оптимальних значень виявився незалежним предикто-
ром розвитку ГХ поряд із ЦД, високим рівнем холесте-
рину (ХС) та вихідним рівнем артеріального тиску (АТ)
[10]. Інші дані вказують, що пацієнти із НМТ мають більшу
тривалість життя порівняно з особами з оптимальною
масою тіла (ОМТ) [12, 17, 20, 21]. Одна із існуючих гіпо-
тез пояснює даний факт тим, що при НМТ активуються
компенсаторні механізми жирової тканини за рахунок її
гормональної активності. Однак при подальшому
збільшенні маси тіла відбувається "зрив" адаптаційних
механізмів і прогресування патологічних процесів як у
жировій тканині, так і в серці та судинах [18].

Проте, значення НМТ та "преморбідного" Ож. для
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оцінки метаболічного статусу та структурно-функціо-
нальних змін СС системи у хворих з неускладненою АГ
вивчені все ще недостатньо.

Тому метою даного дослідження було оцінити особ-
ливості змін показників ліпідного, вуглеводного, жи-
рового обмінів, активності неспецифічного системного
запалення та структурно-функціонального стану судин-
ного русла у хворих на ГХ ІІ стадії в залежності від
маси тіла.

Дане дослідження проведено в рамках науково-дос-
лідної роботи кафедри внутрішньої медицини №1
ВНМУ ім. М.І.Пирогова "Порушення функції ендотелію
та жирової тканини, їх зв'язок з функціональним ста-
ном печінки та серцево-судинним ремоделюванням
та можливості їх корекції у хворих із серцево-судин-
ною патологією", № державної реєстрації 0113U007670
і є часткою дисертаційної роботи на тему: "Неалкоголь-
на жирова хвороба печінки як додатковий чинник сер-
цево-судинного ризику у хворих на гіпертонічну хво-
робу".

Матеріали та методи
Початку дослідження передував скринінг, ретель-

ний збір скарг та анамнезу, отримання інформованої
згоди пацієнта на участь у дослідженні відповідно до
етичних норм Хельсинкської декларації (1983 р.).

Обстежено 61 хворий на ГХ ІІ стадії віком від 30 до
64 (середній вік - 49,1±0,9р.) р., серед яких було 28
(45,9%) жінок і 33 (54,1%) чоловіків із співвідношен-
ням 0,8 до 1,0 відповідно (2=0,82; р=0,66).

До дослідження не включали хворих з вторинною
АГ, ГХ І, ІІІ стадії, ІХС, хронічною серцевою недостатні-
стю (ХСН) ІІ-ІІІ стадії (за М.Д. Стражеско - В.Х. Василен-
ко), пацієнтів, у яких на момент обстеження були ви-
явлені захворювання печінки або нирок з порушен-
ням їх функцій, ЦД та порушення толерантності до вуг-
леводів, вади серця, хронічні обструктивні захворю-
вання легень, дихальна недостатність, "морбідне" ожи-
ріння 3-го, 4-го cтупенів. У дослідженні також не прий-
мали участь пацієнти з неалкогольною жировою хво-
робою печінки (НАЖХП).

Усім (61 хворий) проводили повне антропометрич-
не, клініко-лабораторне та інструментальне обстеження
для підтвердження або скасування діагнозу ГХ ІІ ст.
згідно критеріїв European Society of Cardiologists (ESC)
і European Society of Hypertension (ESH) (2013 р.) та
рекомендацій Української асоціації кардіологів (УАК)
(2013 р.). Середня тривалість АГ склала 8,9±0,4р. АГ 1
ступеню встановлена у 29 (47,5%) хворих, АГ 2 ступе-
ню - у 18 (29,5%), АГ 3 ступеню - у 14 (23,0%) хворих.

Величину ІМТ розраховували за формулою Кетле
як відношення маси тіла в кілограмах до зросту в мет-
рах, піднесеного до квадрату (кг/м2). Значення ІМТ в
межах 18,5-24,9 кг/м2 оцінювали як показник ОМТ, а
ІМТ вище 30 кг/м2 - як критерій діагностики ожиріння,
проміжні значення (ІМТ = 25,0-29,9 кг/м2) розглядали

як показник НМТ. Серед обстежених хворих не вияв-
лено осіб з дефіцитом маси тіла (ІМТ<18,5 кг/м2). В
залежності від величини ІМТ всі обстежені були розд-
ілені на 3 групи. Першу групу склали 18 (29,5%) хво-
рих з ОМТ, другу - 17 (27,9%) пацієнтів з НМТ, третю -
26 (42,6%) осіб з Ож., переважну більшість з яких
склали хворі з Ож. 1-го ступеню (ІМТ = 30,0 - 34,9 кг/
м2) - 20 (76,9%) хворих і тільки 6 (23,1%) - з Ож. 2-го
ступеню (ІМТ = 35,0-39,9 кг/м2). Абдомінальний роз-
поділ жирової клітковини переважав серед обстеже-
них у кожній із груп. Групу контролю склали 20 здоро-
вих людей аналогічного віку та статі з ОМТ (ІМТ = 18,5-
24,9 кг/м2).

Рівень офісного АТ вимірювали відповідно до ре-
комендацій УАК (2013) за допомогою сфігмоманомет-
ра (Microlife). Вимірювання АТ проводили вранці між
восьмою та десятою годинами. Реєстрацію офісного
систолічного АТ (САТ) та діастолічного АТ (ДАТ) у по-
ложенні сидячи проводили на одній і тій же руці 2
рази з інтервалом дві хвилини, якщо величини АТ не
відрізнялись більше 5 мм рт. ст. При виявленні більшої
різниці між отриманими величинами проводили третє
вимірювання та обчислювали середнє значення з двох
або трьох послідовних вимірювань.

Електрокардіографію проводили за стандартною
методикою у 12 відведеннях на електрокардіографі
"ЮКАРД" (Угорщина). Оцінку структурно-функціональ-
ного стану міокарда проводили за даними ехокардіог-
рафії (ЕхоКГ) в одномірному та двомірному режимах
з кольоровою, імпульсною та постійно-хвильовою доп-
лерографією в М- та В-режимах по короткій та довгій
осях за допомогою ехокардіографа "Мy Lab 25" (Іта-
лія). Добове моніторування АТ (ДМАТ) проводили із
застосуванням апарата АВРМ-04 ("Mediteh", Угорщина)
[14]. Визначення морфофункціонального стану судин
шиї проводили методом дуплексного сканування та
кольорового допплерівського картування току крові на
апараті "Logiq" - 500 MO (фірма GE, США) з викорис-
танням лінійного датчика 6,5-13 МГц. Судинно-рухли-
ву та вазодилятуючу функції ендотелію визначали при
проведенні проб з оклюзією та з периферійним вазо-
дилататором нітрогліцерином (апарат "Logiq" - 500 МО,
лінійний датчик 6,5-13,0 МГц, США) із наступним роз-
рахунком ендотелій-залежної (ЕЗВД) та ендотелій-не-
залежної вазодилятації (ЕНЗВД). Показник АЖ розра-
ховували як відношення пульсового АТ до ударного
об'єму лівого шлуночка (ЛШ), розрахованого за ре-
зультатами ЕхоКГ.

Для виключення НАЖХП проводили ультразвукове
дослідження печінки з побудовою гістограми щільності
тканин.

Рівень загального ХС (З ХС), ХС у ліпопротеїнах ви-
сокої щільності (ХС у ЛПВЩ) та тригліцеридів (ТГ) виз-
начали спектрофотометричним методом за допомо-
гою стандартних наборів реагентів "Холестерин-Ф",
"Тригліцериди-Ф", "HDL-холестерин" виробництва
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"Філісіт-Діагностика" (Україна). Рівень ХС у ліпопротеї-
нах дуже низької щільності (ХС у ЛПДНЩ) визначали
за формулою: ТГ х 0,45. Рівень ХС у ЛПНЩ розрахову-
вали за формулою W.Friedwald: ХС у ЛПНЩ = ЗХС - ХС
у ЛПВЩ - (0,45 х ТГ). Індекс атерогенності (ІА) розрахо-
вували як співвідношення кількості холестерину в про-
атерогенних ліпопротеїнах до ХС у ЛПВЩ: ІА = ЗХС - ХС
у ЛПВЩ / ХС у ЛПВЩ.

Рівні ліпопротеїну (а) (Лп(а)), фактору некрозу пух-
лин- (TNF-), високочутливого С-реактивного протеї-
ну (СРПhs), інсуліну та адипонектину визначали мето-
дом "сендвіч" - варіанту твердофазного імунофермен-
тного аналізу (ІФА) за допомогою наборів реактивів
"Human Lp (a) ELISA Kit" (Assaypro, USA), "СРБ - ИФА -
БЕСТ (высокочувствительный)" (А-9002; ЗАТ "Вектор-
Бест", Росія), "Альфа - ФНО - ИФА - БЕСТ" (А-8756; ЗАТ
"Вектор-Бест", Росія), "Insulin ELISA" ("DRG", Germany),
"Human Adiponectin" ("Mediagnost", Germany), відповід-
но, на аналізаторі STAT FAX 303/PLUS. Наявність ІР оці-
нювали після розрахунку індексу Homeostasis model
assessment (HOMA) за формулою: індексу HOMA = кон-
центрація глюкози сироватки крові (мМ/л) х концентра-
ція інсуліну сироватки крові (мкОД/мдл) / 22,5. Кри-
терієм ІР було значення індексу НОМА вище 2,77 Од.

Статистичний аналіз результатів дослідження про-
водили за допомогою методів варіаційної статистики з
використанням програми StatSoft "Statistica" v.12. Резуль-
тати дослідження представлені для кількісних величин
як медіана і інтерквартильний розмах (25 і 75 персан-
тиль) і для відносних величин у вигляді %. Достовірність
різниці% розрахована за критерієм 2. Достовірність
різниці величин показників при порівнянні 2-х неза-
лежних вибірок розрахована методами непараметрич-
ної статистики Mann-Whitney U test. Значення р<0,05 вва-
жали як достовірну різницю між групами, що порівню-
вали [7].

Результати. Обговорення
При оцінці середніх рівнів САТ та ДАТ у 61

хворого на ГХ ІІ стадії за допомогою ДМАТ се-
реднє значення САТ (САТдоб) склало 141 (133;
149) мм рт. ст., середнє ДАТ (ДАТдоб) - 84 (78;
95) мм рт. ст. У групі хворих із ОМТ рівень САТ-
доб становив 136 (121; 149) мм. рт. ст.; у
пацієнтів із НМТ рівень САТдоб - 142 (131; 150)
мм. рт. ст., а в групі із супутнім Ож. - 143 (135;
148) мм. рт. ст., що достовірно відрізнялось від
показників групи контролю (р<0,05). Рівень САТ
у групі із ОМТ був достовірно нижчим (р<0,05),
ніж у пацієнтів із НМТ та Ож.

Не виявлено суттєвої різниці між рівнями САТ
у хворих із НМТ та Ож (рис. 1). У групах хворих з
ОМТ, НМТ та Ож. величина ДАТдоб становила
88 (71; 91) мм. рт. ст., 82 (74; 96) мм. рт. ст. та 85
(83; 94) мм. рт. ст., відповідно, достовірно пере-
вищувала показники в контролі (р<0,05), однак

без суттєвої різниці в залежності від ІМТ (р<0,05).
Слід зазначити достовірне зростання величини ден-

ного пульсового АТ (ПАТден) у хворих із Ож., порівняно
із величинами ПАТден у групі із ОМТ, які становили 58
(52; 60) мм рт. ст. проти 51 (48; 58) мм рт. ст., відповід-
но (р=0,04). Окрім того, у хворих із Ож. визначено дос-
товірне підвищення ВарСАТ у нічний період (р=0,03
порівняно із контролем). Отже, збільшення маси тіла
асоціювалось з підвищенням рівня САТ, а наявність
навіть преморбідного ожиріння супроводжувалось сут-
тєвим зростанням таких несприятливих в прогностич-
ному плані показників, як ПАТ та ВарСАТ. Отримані нами
дані співпадають із результатами дослідження, в якому
під час ДМАТ осіб із збільшеною масою тіла частота
виявлення АГ зростала від 33% випадків при НМТ до
37% при Ож. I ст. та до 40% - при Ож. II ст. [8], що
підтверджувалось наявністю прямих достовірних
(р<0,0001) кореляційних зв'язків між індексом Кетле
та добовими показниками САТ (САТдоб) і ДАТ (ДАТдоб).

На сьогодні в літературі представлені дані щодо ге-
модинамічних механізмів формування АГ у хворих із
Ож., а важкість АГ прямо пов'язують зі ступенем підви-
щення ваги тіла. Паралельно з масою тіла збільшується
загальний об'єм циркулюючої крові, який підвищує сер-
цевий викид, ударний об'єм і, відповідно, навантажен-
ня на периферичні судини. Є відомості, що підвище-
ний АТ у людей із НМТ та Ож. поступово сприяє розвит-
ку гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) незалежно від віку та ступеню
АГ [20].

Оцінка результатів ЕхоКГ не виявила суттєвих
відмінностей показників структурно-функціонального
стану міокарда ЛШ між групами хворих на ГХ ІІ ст. за-
лежно від ІМТ. Можливо, це пов'язано з тим, що у да-
ному дослідженні не приймали участь хворі з усклад-
неною ГХ та "морбідним" ожирінням.

При проведенні проби з оклюзією та нітрогліцери-
ном спостерігалось порушення судинно-рухливої функції

Рис. 1. Показники середньодобових значень САТ і ДАТ у хворих на
ГХ ІІ з різним рівнем ІМТ.
Примітки: * - достовірність між групами хворих на ГХ ІІ ст. із ОМТ,
НМТ, Ож. та групою контролю (р<0,05); & - достовірність між групами
хворих на ГХ ІІ ст. із НМТ, Ож. та ОМТ (р<0,05).
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ендотелію порівняно з контролем (р<0,05) за рахунок
достовірного зниження як ЕЗВД, так і ЕНЗВД, проте між
групами хворих на ГХ ІІ ст. з різною масою тіла суттєвої
різниці не визначено (табл. 1).

Отримані дані дещо відрізняються від результатів
проведених нещодавно досліджень, де у хворих на ізо-
льовану АГ та абдомінальне Ож. визначали виражені
порушення ЕЗВД із переважанням вазоконстрикції
(р<0,05 порівняно з хворими із ОМТ та НМТ) [9]. Розб-
іжності можна пояснити тим, що до дослідження не
включали хворих з Ож. 3-4 ст., а переважна більшість
мали початковий ступінь Ож. Слід зазначити, що за на-
шими результатами у групі хворих із НМТ показники
ЕЗВД і ЕНЗВД були дещо кращими, ніж у групах з ОМТ
та Ож., хоча без достовірної різниці.

Проведене УЗД сонних артерій зафіксувало достов-
ірне зростання частоти виявлення атеросклеротичних
бляшок у правій та лівій загальних сонних артеріях (ЗСА)
порівняно з контролем лише у групі із супутнім Ож.
(р<0,05). Показник товщини комплексу "інтима-медіа"
(ТКІМ) як правої, так лівої ЗСА не перевищував
рівень 0,9 мм у жодній із груп та не відрізнявся
від групи контролю (р>0,05). Результати інших
авторів вказують на приріст ТКІМ у хворих на ГХ
із супутнім абдомінальним Ож. (р<0,05) [9].

У хворих на ГХ ІІ стадії показник АЖ склав
0,89 (0,69; 1,01) Од. та достовірно перевищував
величини групи контролю як у загальній групі,
так і в групах з різною масою тіла (р?0,05) (рис.
2). У хворих з НМТ показник АЖ був нижчим,
ніж у пацієнтів з ОМТ та Ож., хоча і без достов-
ірної різниці (р>0,05). Останнім часом, наявність
НМТ та Ож. (незалежно від підвищення ступе-
ню АГ і прогресування ГХ) розглядають в якості
несприятливої детермінанти для розвитку АЖ,
як раннього маркера артеріолосклерозу [19].
Існують також дані, що швидке збільшення ваги
від ОМТ до Ож. сприяє підвищенню ригідності
стінки артерії та зростанню швидкості поширен-

ня пульсової хвилі при виконанні об'ємної сфігмографії
[3].

У хворих на ГХ ІІ стадії нами визначений проатеро-
генний зсув ліпідного спектру сироватки крові. Достов-
ірне підвищення рівня загального ХС (З ХС) порівняно
з контролем (р<0,05) спостерігалось лише в групі із
НМТ та Ож. (5,3 (4,6; 5,8) мМ/л та 5,5 (4,9; 6,1) мМ/л,
відповідно. У хворих на ГХ ІІ стадії з ОМТ відбувалось
підвищення рівня ХС в ЛПНЩ до 3,1 (2,6; 3,4) мМ/л, зни-
ження величини ХС в ЛПВЩ (0,99 (0,92; 1,07) мМ/л,
р<0,05, порівняно з контролем), що сприяло збільшен-
ню індексу атерогенності (ІА). У хворих з НМТ відмічено
достовірне зростання ІА до 4,86 (3,89; 5,50) мМ/л в ос-
новному за рахунок зростання ХС в ЛПНЩ (3,5 (2,8; 3,9)
мМ/л) та зниження ХС в ЛПВЩ до 0,91 (0,76; 0,98) мМ/л
(р<0,05 по відношенню до групи контролю і хворих із
ОМТ). Розвиток Ож. супроводжувався не тільки підви-
щенням ХС у ЛПНЩ і зниженням рівня ХС у ЛПВЩ, але
й достовірним підвищенням концентрації в сироватці
крові рівнів ТГ та ХС у ЛПДНЩ (1,81 (1,40; 2,17) мМ/л та
0,82 (0,65; 0,98) мМ/л, відповідно, р<0,05, порівняно з
контролем) та відповідним зростанням ІА до 4,60 (3,9;
5,3) мМ/л (р?0,05). Слід відмітити особливості порушень
ліпідного обміну залежно від показника ІМТ, що прояв-
лялися підвищенням концентрації в сироватці крові ТГ,
ХС у ЛПДНЩ та ХС у ЛПНЩ при Ож. та зниженням вмісту
ХС у ЛПВЩ переважно у пацієнтів із ОМТ та НМТ. Нами
встановлені прямі кореляційні зв'язки між ІА та марке-
рами метаболічного статусу: СРПhs і Лп(а) (r=0,31, r=0,23,
відповідно р<0,05) та негативні - між ІА та показниками
функціонального статусу: ЕЗВД і ЕНЗВД (r=-0,49; r=-0,50,
р?0,000001). Це, в свою чергу, підтверджує тверджен-
ня про те, що зростання рівнів проатерогенних фракцій
ліпідного спектру сироватки крові хворих на АГ, поєднану
із НМТ та Ож., може виступати окремим ФР розвитку
атеросклерозу. Вище вказані дані співпадають з резуль-
татами інших авторів [2, 9] та об'єктивно вказують на

Таблиця 1. Аналіз судинно-рухливої функції ендотелію
плечової артерії у хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії з
різним ІМТ.

Примітки: р - достовірність відмінностей величин показ-
ників між групами (1, 2, 3, 4 - номер групи) оцінена за мед-
іанним тестом; * <0,05 - достовірність у порівнянні з групою
контролю.

Показники
1.Kонтроль

(n=20)
2.ОМТ
(n=18)

3.НМТ
(n=17)

4.Ожиріння
(n=26)

ЕЗВД,%
приріст d в

мм

15,1
(13,9; 15,8)

9,2*
(7,1; 9,5)

11,9*
(9,2; 14,5)

9,3*
(4,5; 10,8)

Р р2-3=0,51; р2-4=0,93; р3-4=0,60

ЕНЗВД,%
приріст d в

мм

19,1
(17,3; 21,4)

14,0*
(11,9; 14,8)

15,7*
(14,2; 16,2)

14,7*
(11,3; 20,3)

р р
2-3

=0,09; р
2-4

=0,82; р
3-4

=0,37

Рис. 2. Показник артеріальної жорсткості у хворих на ГХ ІІ із різним
рівнем ІМТ.
Примітки: # - достовірність між групами хворих на ГХ ІІ ст. з ОМТ,
НМТ, супутнім Ож. та групою контролю (р<0,05).

Од.
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негативний вплив НМТ та Ож. на показники ліпідного
обміну.

Рівень Лп(а) у хворих на ГХ ІІ стадії становив 105,2
(87,7; 133,4) мкг/мл проти 89,8 (71,6; 125,4) мкг/мл в
контролі (р<0,05). У групі з ОМТ Лп(а) склав 102,4 (97,1;
134,4) мкг/мл. У групі з НМТ показник Лп(а) знижувався
до 87,7 (86,2; 105,6) мкг/мл та наближався до показни-
ка групи контролю. У хворих з Ож. визначено суттєве

підвищення Лп(а) до 120,8 (103,0; 156,5) мкг/мл
(р=0,02, р=0,03 та р=0,01 порівняно з контролем,
ОМТ і НМТ, відповідно) (рис. 3). Нами встановлені
достовірні прямі кореляційні зв'язки між рівнем
Лп(а) і ІМТ, АЖ, СРПhs, інсуліном та індексом HOMA
(r=0,34; r=0,43; r =0,30; r =0,39, р<0,0005) та зво-
ротні між Лп(а) та ЕНЗВД (r=-0,61, р=0,000001).
Якщо в літературі зустрічаються дані про достовір-
не підвищення ХС у ЛПНЩ у хворих з Ож. [9], то
аналогічні дані про Лп(а) у хворих з ОМТ, НМТ та
Ож. досить обмежені. Прогностичне значення
підвищення Лп(а), збільшення якого може асоцію-
ватися із рівнем ХС у ЛПНЩ, на сьогодні висвітле-
но у дослідженнях хворих з дисліпідемією, АГ, ЦД,
обтяженою спадковістю по СС захворюванням [13].

В результаті проведеного дослідження вияв-
лено значне зростання активності неспецифічно-
го системного запалення. Середній рівень СРПhs у
хворих на ГХ ІІ стадії склав 10,5 (8,2; 16,1) мг/л та
достовірно перевищував показник контрольної
групи (р<0,05). У групі з ОМТ рівень СРПhs стано-
вив 10,8 (9,7; 16,1) мг/л, з НМТ - 7,7 (5,1; 10,2) мг/
л та у групі з Ож. - 14,1 (8,8; 17,3) мг/л, що було
суттєво вище, ніж в контрольній групі (р<0,05) (рис.
4). Аналіз рівнів СРПhs у групах хворих з різною
масою тіла ІМТ виявив достовірне підвищення його
у групі із супутнім Ож. не тільки по відношенню до
контролю, а й до хворих з ОМТ (р=0,04) та НМТ
(р=0,007). Слід зазначити, що у групі хворих із НМТ
рівень СРПhs був на 28,7% нижче порівняно з хво-
рими із ОМТ, хоча і не набув достовірності (р<0,05).
Нами встановлені достовірні зворотні кореляційні
зв'язки між рівнем СРПhs та показниками і ЕЗВД і
ЕНЗВД (r=-0,64; r=-0,56, р<0,000001), що підтвер-
джує вже існуючі відомості про участь неспециф-
ічного системного запалення в розвитку ендотел-
іальної дисфункції (ЕД). Вважається, що СРПhs по-
силює екскрецію хемоатрактантів і моноцитів на
внутрішній поверхні судинної стінки, активує soluble
vascular cell adhesion molecule-1 та підвищує про-
дукцію вазоконстриктору ендотеліну-1 (ЕТ-1) ен-
дотеліоцитами. Це, в свою чергу, призводить до
розвитку ЕД з наступним підвищенням АТ [5]. На
сьогодні СРПhs також розглядається як незалеж-
ний предиктор розвитку ХСН та ЦД [4]. В науковій
літературі сьогодні представлені публікації, що
рівень СРПhs також збільшується при наявності
"морбідного" ожиріння [5], в той час як дані його у

хворих із НМТ та Ож. 1-го, 2-го ступенів обмежені.
У хворих на ГХ ІІ стадії нами зафіксовано підвищен-

ня рівня прозапального цитокіну TNF-, який становив
3,7 (1,4; 9,7) пг/мл (р<0,05 порівняно з контролем) (рис.
5). При аналізі рівнів TNF- в залежності від величини
ІМТ встановлено, що найвищі величини TNF- спос-
терігались в групі з хворих з ОМТ та достовірно (р<0,05)
перевищували не тільки показники контролю, але і

Рис. 3. Рівень Лп(а) у хворих на ГХ ІІ з різним ІМТ.
Примітки:   - достовірність між групами хворих на ГХ ІІ ст. з Ож.
та групою контролю (р<0,05); & - достовірність між групами хво-
рих на ГХ ІІ ст. з Ож. та ОМТ (р<0,05); # - достовірність між група-
ми хворих на ГХ ІІ ст. з Ож. та НМТ (р<0,05).

Рис. 4. Рівень СРПhs у хворих на ГХ ІІ стадії з різним ІМТ.
Примітки: * - достовірність різниці між групою контролю та хво-
рими на ГХ ІІ стадії з ОМТ, НМТ та Ож. (р<0,05); & - достовірність
різниці між групами хворих на ГХ ІІ стадії з ОМТ та Ож. (р=0,04); #
- достовірність різниці між групами хворих на ГХ ІІ стадії з НМТ та
Ож. (р=0,007).

Рис. 5. Рівень TNF- у хворих на ГХ ІІ стадії з різним ІМТ.
Примітки: * - достовірність різниці між групою контролю та хво-
рими на ГХ ІІ стадії з ОМТ (р=0,01); & - достовірність різниці між
групами хворих на ГХ ІІ стадії з ОМТ та НМТ (р=0,02).
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рівень TNF- у пацієнтів з НМТ, який був практично
таким, як і в контролі. У групі з Ож. величина TNF-
 була вище, ніж у хворих з НМТ, проте без достов-
ірної різниці. Є відомості, що жирова тканина вироб-
ляє розчинні рецептори TNF-, рівень якого зале-
жить від кількості останніх. Дані рецептори зв'язують
TNF- та нейтралізують його несприятливі біологічні
ефекти, а також знижують рівень інтерлейкіну-1 (ІЛ-
1) у пацієнтів з гострою і ХСН та збільшеною масою
тіла [16]. Цим можна пояснити нормальний рівень
TNF- у пацієнтів з НМТ. Проте при ожирінні, особли-
во морбідному, спостерігається дещо інша картина.
Макрофаги, що накопичуються в жировій тканині, є
джерелом локального синтезу TNF-. Особливо
інтенсивний синтез TNF- характерний для вісцераль-
ного жирового депо, де утворюється в 2-3 рази
більше TNF- порівняно з таким у підшкірній жи-
ровій клітковині. За умов вираженої гіпертрофії вісце-
ральної жирової клітковини спостерігають її інфільтра-
цію макрофагами паралельно із підвищеним виді-
ленням прозапальних цитокінів, зокрема TNF-. В
свою чергу, TNF- є потужним індуктором утворення
ІЛ-1, інтерлейкіну-6, СРП та інших сполук з наступ-
ним розвитком ІР із каскадом пов'язаних метаболіч-
них порушень [24]. Показано, що саме системне не-
специфічне запалення об'єднує у єдиний симпто-
мокомплекс АГ, збільшену вагу тіла (особливо аб-
домінальний тип ожиріння), дисліпідемію та атероге-
нез [16]. Відомо, що зростання рівня TNF- негатив-
но впливає на міокард: посилює апоптоз кардіоміо-
цитів, володіє негативним інотропним ефектом, змен-
шуючи силу скорочення ЛШ [16].

Рівень адипонектину, який на сьогодні розгля-
дається в якості одного з основних захисних чин-
ників розвитку СС захворювань, у хворих на ГХ ІІ
стадії дорівнював 10,6 (9,2; 13,1) мкг/мл та не
відрізнявся від показників контролю - 9,3 (8,6; 10,9) мкг/
мл. Не відмічено достовірної різниці за рівнем адипо-
нектину в залежності від різного ІМТ (р<0,05). У пацієнтів
з ОМТ він склав 11,2 (10,0; 15,6) мкг/мл, при НМТ - 8,8
(4,9; 10,8) мкг, а при наявності ожиріння - 10,4 (7,3; 13,1)
мкг/мл. Результати ж інших досліджень вказують на зни-
жений рівень адипонектину при ожирінні. Автори пояс-
нюють це наявністю інгібіторів експресії або секреції
адипонектину, секретованих адипоцитами, одним із яких
є TNF-, інтерлейкін-6, а також глюкокортикоїди та ка-
техоламіни [1]. Дані розбіжності можна пояснити тим,
що у проведеному нами дослідженні не приймали участі
пацієнти з "морбідним" ожирінням 3-го, 4-го ступенів
та супутньою НАЖХП, при якій рівень адипонектину може
знижуватись [1, 11]. Відомо, що адипонектин сприяє
регресії ГЛШ та активно приймає участь у процесах ре-
перфузії міокарда при ішемічному пошкодженні, зав-
дяки своїй здатності пригнічувати запальні процеси та
апоптоз. Наслідком дефіциту адипонектину є зниження
кровотоку у жировій тканині, що призводить до спон-

танних некрозів збільшених у розмірах адипоцитів та
викиду запальних цитокінів. Адипонектин також вико-
нує протективну роль, потенціюючи вплив інсуліну на
функцію ендотелію, тонус судинної стінки, агрегацію
тромбоцитів. На сьогодні низький рівень адипонектину
розглядається як індикатор ІР та високого ризику роз-
витку клініко-лабораторних проявів метаболічного син-
дрому [23]. Нами визначені зворотні кореляційні зв'яз-
ки між концентрацією адипонектину сироватки крові і
рівнем СРПhs та інсуліном, і відповідно, індексом HOMA
(r=-0,31; r=-0,43; r=-0,43, р<0,0005), що підтверджує ви-
щезазначені дані, що отримані іншими дослідниками.

Рівень інсуліну сироватки крові у хворих на ГХ ІІ стадії
був достовірно вищим від групи контролю (р=0,001) та
становив 11,3 (9,1; 17,4) мкОд/мдл проти 6,5 (5,5; 7,3)
мкОд/мдл, відповідно. У пацієнтів з ОМТ рівень інсулі-
ну дорівнював 10,9 (9,1; 19,7) мкОд/мдл; при НМТ - 7,4
(7,2; 12,7) мкОд/мдл, а при ожирінні - 12,8 (9,6; 17,4)
мкОд/мдл (рис. 6). Дані щодо значення концентрації
інсуліну сироватки крові у хворих на АГ з ОМТ та НМТ

Рис. 6. Рівень інсуліну у хворих на ГХ ІІ стадії із різним ІМТ.
Примітки: * - достовірність різниці між групою контролю та хво-
рими на ГХ ІІ стадії із ОМТ та Ож. (р<0,005); & - достовірність
різниці між групами хворих на ГХ ІІ стадії із НМТ та ОМТ (р=0,02);
#- достовірність різниці між групами хворих на ГХ ІІ стадії із НМТ
та Ож. (р=0,0002).

Рис. 7. Показник індексу HOMA у хворих на ГХ ІІ стадії із різним
ІМТ.
Примітки: * - достовірність різниці між хворими на ГХ ІІ стадії із
ОМТ та Ож. із групою контролю (р<0,05); & - достовірність різниці
між групами хворих на ГХ ІІ стадії із ОМТ та Ож. (р=0,02); # -
достовірність різниці між групами хворих на ГХ ІІ стадії із НМТ та
Ож. (р=0,01).
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обмежені, а на ранніх етапах збільшення маси тіла да-
ному факту не надається необхідного значення [2]. За
нашими даними рівень інсуліну в сироватці крові у хво-
рих на ГХ ІІ стадії з НМТ не відрізнявся від групи контро-
лю (р<0,05). Проте відмічено достовірне зростання рівня
інсуліну в групі хворих на ГХ ІІ стадії з ОМТ порівняно з
контролем (р=0,001). Виявлений підвищений рівень
інсуліну у пацієнтів із ОМТ потребує подальших дослід-
жень та спостережень. Можливо, не тільки гіперінсулі-
немія сприяє розвитку АГ, а й навпаки, наявність АГ може
призводити до підвищення рівня інсуліну сироватки
крові. На сьогодні представлені дані, що гіперінсуліне-
мія відіграє важливе значення для розвитку АГ при
ожирінні [6, 23] та є додатковим ФР не тільки розвитку
ЦД ІІ типу, але й атеросклерозу. Фізіологічні ефекти
інсуліну сприяють підвищенню атерогенних фракцій
ліпопротеїнів, підвищуючи гідроліз циклічного адено-
зинмонофосфату, пригнічуючи ліполіз та підвищуючи
ліпогенез [2]. Нами встановлені прямі кореляційні зв'яз-
ки між рівнем інсуліну та Лп(а), З ХС, ТГ та ХС у ЛПДНЩ
(r=0,39; r=0,41, r=0,24, відповідно р<0,05) та зворотні
між рівнем інсуліну та ХС у ЛПВЩ (r=-0,25, р=0,008),
що є підтвердженням ролі інсуліну в атеросклеротич-
ному процесі.

Індекс HOMA, в свою чергу, склав 2,53 (2,02; 3,85) в
загальній групі та 2,21 (1,80; 3,85) од. - у хворих з ОМТ;
2,09 (1,52; 2,94) од. - при НМТ та 2,60 (2,1; 4,1) од. - у
хворих із супутнім Ож. (рис. 7). Хоча даний показник не
перевищував межовий рівень 2,77 од. у жодній із груп,
проте достовірно відрізнявся від показників контролю
- 1,41 (1,07; 1,87) Од. (р<0,05). Окрім того, у пацієнтів з
Ож. рівень індексу HOMA достовірно перевищував
відповідні величини в групах з ОМТ та НМТ (р=0,02 та
р=0,01, відповідно).

Отже, наявність НМТ у хворих на ГХ ІІ стадії характе-
ризувалось найвищими показниками ЕЗВД та ЕНЗВД,
нижчими показниками АЖ порівняно з хворими з ОМТ
та ожирінням, а також зниженням рівня Лп(а), СРП, до-
стовірно нижчим рівнем TNF- та інсуліну порівняно з
особами з ОМТ. Це може свідчити про захисне значен-
ня НМТ, або "преожиріння", у хворих на ГХ ІІ стадії за
рахунок зниження активності неспецифічного систем-
ного запалення та регуляції ліпідного і вуглеводного

обмінів, що, в свою чергу, зменшує негативний вплив
останніх на структурно-функціональний стан судинної
стінки у пацієнтів із АГ.

Таким чином, проведене дослідження свідчить, що
у хворих на ГХ ІІ стадії спостерігаються зміни метаболі-
чного та структурно-функціонального статусів порівня-
но зі здоровими особами. Ступінь виявлених змін за-
лежить від маси тіла пацієнтів та набуває найбільшої
виразності у пацієнтів з ожирінням, навіть початкових
стадій. Проте, у пацієнтів середнього віку з ГХ ІІ стадії та
НМТ зміни метаболічного та структурно-функціональ-
ного статусів організму були меншими, ніж у хворих на
ГХ ІІ стадії відповідного віку, але з ОМТ. Отримані дані
можна пояснити захисною функцією жирової тканини,
яка є активним паракринним органом та до певної межі
відіграє роль протекторного чинника.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих на ГХ ІІ стадії визначені зміни метаболі-
чного та структурно-функціонального статусів, що про-
являлось проатерогенними змінами ліпідного профілю
сироватки крові, збільшенням рівня Лп(а), СРП, TNF-,
інсуліну, індексу HOMA, порушенням судинно-рухливої
функції ендотелію та зростанням показника АЖ порівня-
но з групою контролю (р<0,05).

2. Найбільш виразні порушення показників мета-
болізму та структурно-функціонального стану судин-
ного русла спостерігались у хворих на ГХ ІІ стадії з ожи-
рінням.

3. У хворих на ГХ ІІ стадії середнього віку із НМТ відхи-
лення метаболічних показників та структурних змін були
менш вираженими, ніж у хворих із ОМТ та з ожирінням
початкових стадій, що може бути обумовлено захисним
впливом невеликої кількості жирової тканини.

Отримані в даному досліджені результати та вияв-
лені особливості потребують подальших підтверджень
та комплексних досліджень нейрогуморального проф-
ілю хворих на ГХ з урахуванням ІМТ. Це дозволить про-
стежити взаємозв'язок між гормонами та метаболіч-
ними факторами, що розширить знання з даної теми та
дозволить визначити нові підходи до терапії АГ з ураху-
ванням маси тіла пацієнтів.
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Кузьминова Н.В., Грибенюк Е.В.
ОСОБЕННОСТ И ПОКАЗАТЕЛЕЙ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО И СТ РУКТ УРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСОВ У
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТ ОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ II СТ АДИИ С РАЗНОЙ МАССОЙ Т ЕЛА
Резюме. Увеличение массы тела и ожирения считаются независимыми предикторами развития и прогрессирования
сердечно-сосудистых заболеваний. Целью исследования было оценить особенности изменений показателей липидного,
углеводного, жирового обменов, активности неспецифического системного воспаления и структурно-функционального
состояния сосудистого русла у больных гипертонической болезнью II стадии в зависимости от массы тела. Обследовано
61 больной гипертонической болезнью II стадии (28 (45,9%) женщин и 33 (54,1%) мужчин), в возрасте от 30 до 64 лет
(средний возраст 49,1 ± 0,9 г.). В зависимости от величины индекса массы тела все больные были разделены на три
группы: 1-ю группу составили 18 (29,5%) больных с оптимальной массой тела, 2-ю - 17 (27,9%) пациентов с избыточным
весом, 3 -тью - 26 (42,6%) обследованных с ожирением первой и второй стадий. У всех обследованных больных гиперто-
нической болезнью II стадии установлены изменения метаболического статуса: проатерогенный сдвиг липидного спект-
ра, повышение уровня липопротеина (а), С-реактивного протеина, инсулина без существенных изменений уровня адипо-
нектина, которые сопровождались повышением жесткости сосудистой стенки и нарушением сосудо-двигательной функ-
ции эндотелия. В группе пациентов с избыточной массой зафиксированы наименьшие отклонения показателей метаболи-
ческого и структурно-функционального статусов. Наибольшие нарушения наблюдались в группе больных с ожирением.
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, избыточная масса тела, ожирение, липопротеин (а), адипонектин, инсулин,
артериальная жесткость.

Kuz'mi nova N.V., Hri benyuk  O.V.
FEAT URES OF MET ABOLIC PARAMET ERS, ST RUCT URAL AND FUNCT IONAL STATUS IN PATIENT S WITH
HYPERT ENSION STAGE II AND VARIOUS BODY MASS
Summary. Overweight and obesity are considered to be independent predictors of the development and progression of cardiovascular
disease. The aim of the study was to evaluate the features of changes in lipid, carbohydrate and fat metabolisms, nonspecific systemic
inflammation activity and structural-functional state of the vascular wall in patients with essential hypertension stage II, depending on
body weight. The study involved 61 patients with essential hypertension stage II (28 (45.9%) women and 33 (54.1%) men), aged 30
to 64 years (average age 49.1 ± 0,9 g.). Depending on the body mass index, all patients were divided into three groups: 1st group
consisted of 18 (29.5%) patients with optimal weight, 2nd - 17 (27.9%) patients with overweight, 3th - 26 (42.6%) patients with obesity
first and second degrees. In all patients with essential hypertension stage II changes in metabolic status - lipid atherogenic shift, increased
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lipoprotein (a), C-reactive protein, insulin, without changes in adiponectin levels, accompanied by increasing stiffness of the vascular
wall and violation of a mobile vascular endothelial function. In the group of patients with overweight the smallest deviation parameters
of metabolic, structural and functional status were recorded. Major violations were observed in patients with obesity.
Key words: hypertension, overweight, obesity, lipoprotein (a), adiponectin, insulin, arterial stiffness.
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ВОЗМОЖНОСТИ СОХРАНЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ У ЖЕНЩИН С
АУТОИММУННЫМ ТИРЕОИДИТОМ

Резюме. Целью исследования явилось изучение особенностей течения беременности у женщин с АИТ в зависимости
от наличия предгравидарной коррекции аутоиммунного процесса. Проведено обследование 84 женщин у которых АИТ был
выявлен до беременности и проведена предгравидарная коррекция АИТ, и 78 беременных женщин у которых АИТ был
выявлен во время беременности. Течение беременности у больных с АИТ сопровождались значимыми колебаниями
уровня стероидных гормонов, особенно у пациенток со спонтанно наступившей беременностью, не получивших предгра-
видарную коррекцию гормональных нарушений. Частота прерывания беременности напрямую зависела от уровня антител
к тиреопероксидазе.
Ключевые слова: невынашивание беременности, аутоиммунный тиреоидит, антитела к тиреопероксидазе.

Введ ение
Беременность и роды у женщин с патологией щи-

товидной железы характеризуются высокой частотой ос-
ложнений: ранних токсикозов, прерыванием беремен-
ности на ранних сроках гестации, преэклампсией, хро-
нической внутриутробной гипоксией плода, гипотрофи-
ей плода, антенатальной гибелью плода, увеличением
риска преждевременных родов [1, 2, 6]. Увеличение
концентрации антител к щитовидной железе зарегист-
рировано у женщин с привычным невынашиванием.

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) и носительство ан-
тител к тиреопероксидазе (АТПО) рассматривают также
как факторы развития и прогрессирования гипофунк-
ции щитовидной железы. При гипотиреозе наступле-
ние беременности и рождение здорового ребенка у
нелеченной больной описываются как казуистика, так
как ранние стадии эмбриогенеза протекают под конт-
ролем материнских тиреоидных гормонов, а при их де-
фиците возможны различные отклонения в развитии
эмбриона. Обсуждение патогенетических механизмов
невынашивания беременности остается в центре вни-
мания исследователей.

Целью нашего исследования явилось изучение осо-
бенностей течения беременности у женщин с АИТ в
зависимости от наличия предгравидарной коррекции
аутоиммунного процесса.

Материалы и методы
Нами проведено обследование 162 беременных

женщин, из которых у 84 АИТ был выявлен до бере-

менности и проведена предгравидарная коррекция, и
78 беременных женщин, у которых АИТ был диагнос-
тирован во время беременности. Контрольную группу
составили 30 пациенток с физиологическим течением
беременности без патологии щитовидной железы.
Предгравидарная коррекция АИТ включала 2 протоко-
ла: монотерапия левотироксином в индивидуально по-
добранной дозировке (n=32) и комбинированная те-
рапия левотироксина в индивидуально подобранной
дозе с тиамазолом в дозе 5-10 мг/сут (n=52).

Всем женщинам наряду с общеклиническим обсле-
дованием, проводили определение уровня прогесте-
рона, -хорионического гонадотропина (-ХГ) в сроках
4-5 недель и 7-8 недель гестации, ультразвуковое ис-
следование беременности. Исследование уровня ти-
реотропного гормона (ТТГ), трийодтиронина свободного
(Т3с) и тироксина свободного (Т4с) в I, II и III триместрах
беременности. Исследование гормонального профиля
проводили иммуноферментным методом с использо-
ванием стандартных наборов фирмы "Human" (Герма-
ния). Определение в крови аутоантител к тиреоглобу-
лину (АТГ) и АТПО проводили с использованием стан-
дартных наборов фирмы "Insep" (Россия). Ультразву-
ковое исследование проводили на аппарате Mindray DC-
3, для исследования матки и яичников применяли кон-
вексный многочастотный датчик (2,5-5 MHz).

Все беременные с АИТ принимали препараты йо-
дида калия в дозе 200 мкг/сут и левотироксин в инди-
видуально подобранной дозе. Для компенсации гипо-
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тиреоза во время беременности доза левотироксина
была увеличена на 25-50 мкг в зависимости от жалоб,
клинического осмотра, уровня ТТГ и тиреоидных гор-
монов.

Статистическую обработку полученных результатов
проводили на персональном компьютере с примене-
нием стандартных пакетов программ прикладного ста-
тистического анализа (Statistical Package for Social
Science-22, Microsoft Excel). C целью определения вида
распределения выборки был использован тест Колма-
горова-Смирнова, который показал наличие ненормаль-
ного распределения. Для проведения анализа резуль-
татов исследования были использованы непараметри-
ческие тесты Уилкоксона для зависимых выборок, кор-
реляция по Спирману.

Результаты. Обсуждение
Средний возраст менархе у больных аутоиммунным

тиреоидитом (13,1±0,8 лет) не отличался от показате-
ля, полученного в группе контроля (13,2±0,9 лет). До
наступления беременности у больных аутоиммунным
тиреоидитом частота нарушения менструального цик-
ла отмечена у 102 (63,0%) в виде олигоменореи, аме-
нореи, гиперменореи, дисменореи. В группе сравне-
ния нарушения менструального цикла встречались в 7
(23,3%) случаев (р<0,01).

Наступлению беременности предшествовало бес-
плодие у 64,2% женщин с АИТ, у женщин без патоло-
гии щитовидной железы частота бесплодия составила
3,3% (р<0,001). Предшествующие беременности у боль-
ных АИТ достоверно чаще завершались самопроизволь-
ным выкидышем и неразвивающейся беременностью
до 12 недель беременности (36,4%) чем у женщин кон-
трольной группы (6,7%) (p<0,001). У 6 (3,7%) женщин с
АИТ предшествующая беременность завершилась ан-
тенатальной гибелью плода. Гипертензивные состояния
наблюдались у 26,5% пациенток с АИТ по сравнению с
3,3% у пациенток без патологии щитовидной железы
(р<0,01). Среди экстрагенитальной патологии у больных
аутоиммунным тиреоидитом достоверно чаще встреча-
лись ожирение (29,6% против 6,7% в контроле, p<0,01),
железодефицитная анемия (96,3% против 36,7% в кон-
троле, р<0,001), аллергические заболевания (25,9%
против 3,3%, р<0,01). По данным Т.Т. Мусаевой (2009) у
больных АИТ чаще встречаются ожирение (9,9±2,8%),
гестационный диабет (11,7±3,1%), вегетососудистая ди-
стония по гипертоническому типу (6,3±2,3%) [1].

Многие исследователи отмечают целесообразность
определения концентрации гормонов с целью диагно-
стики осложнений гестационного процесса. Следующим
этапом проведенных исследований явилось изучение
динамики стероидных гормонов яичников и хориони-
ческого гонадотропина у пациенток с АИТ (162) и фи-
зиологическим течением беременности (30).

У беременных с АИТ в сроке 4-5 недель отмечено
относительное снижение уровня прогестерона 35,8±5,5

нг/мл по сравнению с 41,3±3,6 нг/мл в контрольной
группе (р<0,001). Уровень -хорионического гонадот-
ропина (-ХГ) также был достоверно ниже значений,
полученных у беременных без патологии щитовидной
железы (133329,7±62570,1 МЕ/мл и 166538,5±44882,0
МЕ/мл соответственно, р<0,05). В сроке 7-8 недель
беременности наблюдали аналогичную картину: про-
гестерон в группе беременных с АИТ был ниже и в
среднем составил 19,8±2,9 нг/мл по сравнению с
22,94±2,0 нг/мл в контрольной группе (р<0,001). -ХГ
был ниже у беременных с АИТ, однако достоверных
различий между группами не получено.

Из 162 обследованных беременных с АИТ, у 84 бе-
ременность наступила в результате коррекции АИТ и
функционального состояния яичников, у 78 женщин АИТ
диагностирован во время беременности. Учитывая
вышеизложенное, с целью изучения влияния коррек-
ции АИТ на течение беременности нами изучены дан-
ные параметры дифференцированно в зависимости от
наличия предродовой коррекции АИТ.

Результаты изучения содержания прогестерона (табл.
1) у женщин с АИТ в сроке 4-5 недель беременности
показали достоверно низкие параметры у женщин со
спонтанно наступившей беременностью - 18,9±2,7
нмоль/л относительно 20,6±2,87 нмоль/л у женщин с
индуцированной беременностью (р<0,001). -ХГ ана-
логично был достоверно ниже у женщин со спонтан-
ной беременностью и составил 13598,1±3036,6 мЕд/
мл по сравнению с 15439,9±3155,5 мЕд/мл у женщин с
индуцированной беременностью (р<0,001). Изучение
уровня прогестерона у беременных женщин с АИТ в 7-
8 недель гестации показало относительно низкое сред-
нее значение у женщин со спонтанной беременнос-
тью - 33,4±5,4 нмоль/л по сравнению с 38,0±4,7 нмоль/
л у женщин с индуцированной беременностью
(р<0,001). Значительная разница отмечена в уровне -

Таблица 1. Содержание гормонов в сыворотке перифери-
ческой крови у беременных с АИТ в сроке 4-5 и 7-8 недель
гестации.

Примечание: * - различия относительно контрольной груп-
пы значимы (* - р<0,05, ** - р<0,01, *** - р<0,001).

Изучаемые
параметры

Беременные с АИТ

Без предгравидарной
коррекции, n=78

С предгравидарной
коррекцией, n=84

4-5 недель гестации

Прогестерон,
нмоль/л

18,9±2,7 20,6±2,87***

-Хорионический
гонадотропин,

мЕд/мл
13598,1±3036,6 15439,9±3155,5***

7-8 недель гестации

Прогестерон,
нмоль/л

33,4±5,4 38,0±4,7***

-Хорионический
гонадотропин,

мЕд/мл
108203,3±66533,7 156661,4±48407,0***
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ХГ: среднее значение у женщин со спонтанной бере-
менностью составило 108203,3±66533,7 мЕд/мл по срав-
нению с 156661,4±48407,0 мЕд/мл у женщин с индуци-
рованной беременностью (р<0,001).

Результаты изучения тиреоидного статуса у бере-
менных с АИТ показали относительное сниженное сред-
нее значение уровня ТТГ и повышенные уровни тире-
оидных гормонов у беременных с АИТ, получивших
предгравидарную коррекцию АИТ, по сравнению с бе-
ременными, не получившими предгравидарную кор-
рекцию АИТ, хотя достоверных различий в полученных
результатах между группами не выявлено.

У беременных женщин без патологии щитовидной
железы антитиреоидные аутоантитела в крови не пре-
вышали диагностически значимого уровня: для АТПО -
30 МЕ/мл, АТГ - 100 МЕ/мл. Результаты дифференци-
рованного анализа уровня аутоантител у беременных с
АИТ в зависимости от наличия предгравидарной кор-
рекции АИТ показали, что у беременных с предграви-
дарной коррекцией АИТ, АТГ в I триместре в среднем
составил 71,83±124,07 МЕ/мл по сравнению с
118,65±83,30 МЕ/мл в группе беременных без пред-
гравидарной коррекции АИТ. Уровень АТПО в среднем
составил 60,24±117,80 МЕ/мл по сравнению с
188,00±157,99 МЕ/мл у беременных без предграви-
дарной коррекции АИТ.

В группе беременных с АИТ, получивших предгра-
видарную терапию, неразвивающая беременности про-
изошла у 5 (5,9%): у 4 женщин, получивших монотера-
пию левотироксином, и у 1 женщины, получившей ком-
бинированную терапию. В группе беременных без
предгравидарной коррекции АИТ прерывание беремен-
ности отмечено у 23 (29,5%). Анализ индивидуальных
значений уровня ТТГ и антитиреоидных антител у жен-
щин с неразвивающейся беременностью показал, что
у 8 женщин (из 28) с неразвивающейся беременнос-
тью уровень ТТГ превышал 2,5 мМЕ/л, уровень АТГ
превышал нормативные параметры у 22 женщин и
уровень АТПО превышал нормативные параметры у
всех пациенток. Уровень АТПО значительно превышал
нормативные параметры у всех пациенток с неразви-
вающейся беременностью и составил от 202,4 до 823,6
МЕ/мл. У всех женщин с неразвивающейся беремен-
ностью наблюдалось сниженное значение прогестеро-
на и -ХГ в 7-8 недель гестации относительно значений
полученных у женщин с прогрессирующей беремен-
ностью (р<0,001).

Наши данные согласуются с данными R.Negro с со-
авторами (2006), в исследовании которых частота пре-
рывания беременности составила 13,8% среди жен-
щин с повышенным титром АТПО по сравнению с 2,4%
в контрольной группе [7]. По данным Sieiro Netto с со-
авторами (2004) риск выкидыша был также значитель-

но выше у женщин с повышенным уровнем АТПО
(10,3%), а также у женщин с высоким уровнем ТТГ
(12,5%) [8]. В проспективном исследовании Bagis T. с
соавторами (2001) 50% женщин с повышенным тит-
ром АТПО имели в анамнезе выкидыши, по сравнению
с 14,1% без повышения АТПО [4]. Dendrinos S. с соав-
торами (2000) обнаружили, что 37% женщин с повтор-
ными выкидышами имели высокие титры АТПО по срав-
нению с 13% в контрольной группе [5]. Однако, в ис-
следовании Т.Т.Мусаевой (2009) частота самопроизволь-
ного выкидыша (1,8±1,3%) и неразвивающейся бере-
менности (3,6±1,7%) не отличалась от значений в кон-
трольной группе (0% и 1,7±1,7% соответственно) [1].

Анализ корреляционной зависимости показал пря-
мую зависимость между уровнем АТГ и АТПО (r=0,713,
p<0,001), обратную связь между уровнем АТГ и проге-
стерона в 4-5 недель беременности (r=-0,346, p<0,001)
и уровнем АТПО и прогестерона в 4-5 недель бере-
менности (r=-0,274, p<0,01) в группе пациенток с АИТ и
индуцированной беременностью. В группе женщин с
АИТ и спонтанно наступившей беременностью анализ
корреляционной связи показал обратно пропорциональ-
ную связь между уровнем Т4с и уровнем -ХГ в 4-5
недель гестации (r=-0,241, p<0,05), между уровнем АТГ
и уровнем прогестерона в 4-5 недель (r=-0,295, p<0,01),
между уровнем АТПО и уровнем прогестерона в 4-5
недель (r=-0,606, p<0,001) и уровнем АТПО и -ХГ в 4-
5 недель беременности (r=-0,362, p<0,001).

Выводы и перспективы дальнейших
разработок

Таким образом, результаты проведенных исследо-
ваний свидетельствуют об:

1. Осложненном течении беременности у женщин
с АИТ, проявляющемся высокой частотой самопроиз-
вольного прерывания беременности в ранних сроках
гестации, гипертензивных нарушений, железодефи-
цитной анемии, ожирения и аллергических заболева-
ний, частота и выраженность которых зависит от на-
личия предгравидарной коррекции АИТ.

2. Течение беременности у больных с АИТ сопро-
вождались значимыми колебаниями уровня стероид-
ных гормонов, особенно у пациенток со спонтанно
наступившей беременностью, не получивших пред-
гравидарную коррекцию гормональных нарушений.

3. Отмечена прямая корреляционная зависимость
прерывания беременности от уровня антител к тире-
опероксидазе.

Введение в комплекс прегравидарной подготовки
женщин с АИТ комбинированной терапии левотирок-
сина в индивидуально подобранной дозе с тиамазо-
лом в перспективе может снизить частоту осложне-
ний течения беременности.
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КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ВИЗНАЧЕННЯ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА SMAD7 У
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ С ТА ХРОНІЧНИЙ ГЕПАТИТ В

Резюме. Метою даного дослідження було порівняння частоти поліморфізмів гена SMAD7 у здорових осіб, хворих на
хронічний гепатит С (ХГС) та хронічний гепатит В (ХГВ), що проживають у Одеському регіоні. Були виявлені суттєві відмінності
частоти поліморфізму вказаного гену у здорових та хворих осіб.
Ключові слова: хронічний гепатит С, хронічний гепатит В, поліморфізм генів.

Вступ
У дослідженнях останніх років встановлений зв'я-

зок різних генів з фенотипом хронічного гепатиту С
(ХГС) та хронічного гепатиту В (ХГВ), а також ряду генів
цитокінів з тяжкістю перебігу, прогресуванням і наслідка-
ми ХГС і ХГВ.

Сучасні дослідження генетичних факторів при хро-

нічних вірусних гепатитах спрямовані на вивчення інди-
відуальної відповіді генотипу на вплив як різних фак-
торів навколишнього середовища, так і патогенів інфек-
ційної і неінфекційної природи, а також на виявлення
комбінацій генетичних маркерів, які впливають на про-
гресування фіброзу печінки, формування стійкої віру-
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сологічної та біохімічного відповіді [1, 4, 5, 12]. При
цьому дані про особливості імунної відповіді на віруси
HBV і HCV і відмінності в перебігу і наслідках хвороби
нерідко суперечливі.

Актуальним напрямом є вивчення ключових шляхів
внутрішньоклітинних сигналів, що беруть участь в ре-
гуляції транскрипції різних генів, що контролюють імун-
ну та запальну реакції, а також апоптоз і проліферацію
клітин [3, 11].

Встановлено, що передача сигналу з рецептора на
каскад серин-тріонінових кіназ викликає активацію фак-
торів транскрипції: NF-kB (ядерний фактор) інтерферон-
регуляторних факторів, які переміщуються в ядро кліти-
ни індукують транскрипцію генів імунної відповіді. У
клітині зазвичай включається кілька сигнальних шляхів,
кожен з яких закінчується формуванням транскрипцій-
ного фактора [2, 6].

Одним із регуляторних механізмів взаємодії різних
сигналів у результаті поліморфного спектра генів є BMP
/ SMAD7 сигнальний шлях.

Мета дослідження - встановити частоту певних пол-
іморфізмів гена SMAD family member 7 (SMAD7 C>T) у
хворих на хронічний гепатит В і хронічний гепатит С, які
проживають в Одеському регіоні, провести їх порівняль-
ний аналіз між собою для підвищення якості діагности-
ки на основі отриманих генетичних критеріїв.

Матеріали та методи
Обстежено 41 хворого на ХГВ і 100 хворих на ХГС

віком від 18 до 62 років. Всі обстежені хворі перебу-
вали на диспансерному спостереженні в гепатологіч-
ному центрі Одеської міської клінічної інфекційної
лікарні. Пацієнти - мешканці Одеського регіону, в гру-
пах дослідження чоловіків було 75 осіб (53%), а жінок
66 (47%). Давність захворювання становила не більше
10 років.

Для підтвердження діагнозу ХГВ і ХГС були дослід-
жені: біохімічні показники (підвищення активності АсАТ
і АлАТ, концентрація білірубіну і переважання його пря-
мої фракції), серологічні маркери (визначення HBsAg,
HBeAg, aHBe, HBV DNA, а також HCV-IgM, якісне і кількісне
визначення і іРНК HCV методом ПЛР, генотипування
вірусу).

Контрольну групу склали 39 практично здорових осіб,
середній вік котрих дорівнював 31±2,05 роки.

Молекулярно-генетичні дослідження включали виз-
начення поліморфних варіантів гена SMAD family
member 7 (SMAD7 C>T) (табл. 1). Виділення ДНК прово-
дили за допомогою набору "ДНК-ЕКСПРЕС-кров" (НПФ
"Літех", РФ). Поліморфізм вивчали за допомогою амп-
ліфікації відповідних ділянок геному методом ПЛР.
Структура використаних праймерів і параметри темпе-

ратурних циклів, що описані в літературі, та геномній
базі даних. Дослідження проводили у лабораторії ФНКЦ
фізико-хімічної медицини (м. Москва).

Силу виявлених асоціацій оцінювали в значеннях
відносини шансів (OR) і його 95% довірчого інтервалу
(CІ). Статистично значущим вважали відмінність по-
рівнюваних величин при p<0,05, за умови, що значен-
ня 95% CІ для OR не перевищують 1.

Результати. Обговорення
При дослідженні алельного поліморфізму SMAD7

(SMAD7 C>T) виявлені суттєві відмінності в контрольній
і досліджуваних групах хворих (табл. 2, 3, 4).

При дослідженні алельного поліморфізму SMAD7
(SMAD7 C>T) виявлено істотне переважання гетерози-
готного генотипу СТ у хворих ХГВ у порівнянні з групою
здорових осіб (р<0,01). У контрольній групі осіб відзна-
чалася більша частота гомозиготних генотипів СС і ТТ,
однак, достовірної різниці показників не виявлено.

При дослідженні алельного поліморфізму SMAD7
(SMAD7 C>T) у хворих на ХГС також було виявлено істот-
не переважання гетерозиготного генотипу СТ у порівнянні
з групою здорових осіб (р<0,005). У контрольній групі осіб
встановлено більшу частоту гомозиготних генотипів СС і
ТТ, однак, достовірної різниці показників не виявлено.

Ген Поліморфізм Назва праймеру нуклеотидна послідовність

SMAD family member 7 (SMAD7 C>T) rs4939827 TGTCTCTAATCCACCATGCTCAC

Таблиця 1. Характеристики досліджених поліморфізмів.

хворі на
ХГВ (n=41)

контрольна
група (n=39)

OR 95 % CІ p

SMAD7 (SMAD7 C>T) rs4939827

СС 16 21 0,549 0,226-1,334 > 0,5

СТ 16 6 3,520 1,204-10,289 < 0,01

ТТ 9 12 0,633 0,232-1,728 > 0,5

хворі на
ХГВ (n=100)

контрольна
група (n=39)

OR 95 % CІ p

SMAD7 (SMAD7 C>T) rs4939827

СС 21 21 0,228 0,103-0,503 < 0,01

СТ 56 6 7,0 2,693-18,196 < 0,005

ТТ 23 12 0,421 0,295-1,532 > 0,5

Таблиця 2. Відношення шансів між групою хворих на ХГВ
і контрольною групою.

Таблиця 3. Відношення шансів між групою хворих на ХГС
і контрольною групою.

Таблиця 4. Відношення шансів між групами хворих на
ХГС и ХГВ.

хворі на
ХГС (n=100)

хворі на ХГВ
(n=41)

OR 95 % CІ p

SMAD7 (SMAD7 C>T) rs4939827

СС 21 16 0,403 0,188-0,916 < 0,05

СТ 56 16 1,989 0,947-4,174 > 0,05

ТТ 23 9 1,062 0,443-2,545 > 0,5
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При порівнянні частоти алельного поліморфізму
SMAD 7 (SMAD7 C>T) у хворих на ХГС та ХГВ спостеріга-
лось лише деяке переважання гомозиготного генотипу
СС у хворих на ХГС (р<0,05), але достовірних відмінно-
стей не виявлено.

Відомо, що білок SMAD7 належить до суперсімей-
ства TGF - лігандів (трансформуючий фактор росту).
Як і багато членів сімейства TGF, SMAD7 бере участь в
регуляції клітинної сигналізації, проліферації, диферен-
ціації та апоптозу клітин [13, 14, 15].

Рядом дослідників встановлено, що SMAD7 є най-
важливішим антагоністом TGF [10, 16, 17]. Крім того
доведено, що в імунній системі, де патогенні і запальні
сигнали нейтралізують ефекти TGF, експресія SMAD7
активується IFN, TNF і IL-1. У дослідженнях ряду ав-
торів показано, що HCV-інфекція впливає на BMP / SMAD7
сигнальний шлях в декількох різних напрямках [7, 8].

Хронічна HCV-інфекція може призводити до нако-
пичення в печінці заліза шляхом пригнічення синтезу
регуляторного гормону хепсідіна. Зниження хепсідіна,
що спостерігається при HCV-інфекції може бути на-
слідком руйнування вірусом BMP / SMAD7 сигнального
шляху.

В експерименті на тваринах показано, що поперед-
жує активацію стелатних клітин і фіброз печінки [9].
Хепсідін підтримує гомеостаз заліза. Хронічна HCV-інфек-

ція асоціюється зі зниженням хепсідіну і накопиченням
заліза в печінці, що може підсилювати запалення і \
або фіброз печінки [8].

Таким чином, вивчення поліморфізму гена SMAD7
у хворих на хронічні гепатити є актуальним питанням.
Визначення патогенетичного значення мутацій в гені
SMAD7, його ролі в міжгених взаємодіях дозволить,
ймовірно, надалі розробляти нові підходи в лікуванні
хронічних гепатитів шляхом модуляції активності BMP /
SMAD7 сигнального шляху.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Виявлені відмінності по частотах алелі гену SMAD7
в етнічно однорідній групі жителів Одеського регіону у
хворих на ХГС і ХГВ у порівнянні з практично здорови-
ми особами (р<0,05).

2. Не виявлено суттєвої різниці при аналізі алельно-
го поліморфізму SMAD7 у хворих на ХГС та ХГВ (р>0,05).

Таким чином, відсутність суттєвої різниці частоти
генотипів SMAD7 у хворих на ХГС і ХГВ може служити
підтвердженням важливості саме цієї складової гене-
тичного профілю пацієнтів. Перспективою подальших
розробок є встановлення інших критеріїв індивідуаль-
ного генетичного профілю при гепатитах різної етіо-
логії.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА SMAD7 У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ
ГЕПАТИТОМ С И БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ В
Резюме. Целью данного исследования было сравнение частоты полиморфизма гена SMAD7 у здоровых лиц, больных
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хроническим гепатитом С (ХГС) и больных хроническим гепатитом В (ХГВ), проживающих в Одесском регионе. Были
выявлены существенные различия частот полиморфизмов указанных генов у здоровых и больных лиц.
Ключевые слова: хронический гепатит С, хронический гепатит В, полиморфизм генов.
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СУЧАСНИЙ СТАН МЕДИКО-СОЦІАЛЬНОЇ ДОПОМОГИ ІНВАЛІДАМ З
ХВОРОБАМИ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ

Резюме. Проблеми інвалідності та реабілітації при хворобах сечостатевої системи мають серйозні соціальні наслідки, що
пов'язано з досить високими показниками інвалідизації молодого працездатного населення, зростанням видатків на їх пен-
сійне забезпечення та збільшенням в суспільстві осіб з обмеженнями життєдіяльності. Сформована структура потреб
вітчизняних інвалідів з патологією сечостатевої системи в заходах медико-соціальної реабілітації. Встановлено, що їх обсяг
відрізняється в залежності від виду реабілітації, віку та важкості інвалідності. Виявлений пріоритетній напрямок реабілітації
даного контингенту хворих - "медична реабілітація", зокрема "відновне лікування", "профілактичні заходи", "медичне спосте-
реження". Встановлено, що лікарі МСЕК при формуванні ІПР недооцінюють ролі послуг "фізичної", "професійної", "соціальної"
реабілітації, "технічних засобів реабілітації", "виробів медичного призначення" в усуненні обмежень життєдіяльності. Процес
формування ІПР потребує удосконалення та уніфікації.
Ключові слова: інвалідність, хвороби сечостатевої системи, індивідуальна програма реабілітації.

Вступ
В сучасних умовах відбуваються суттєві зміни в соц-

іальній політиці держави відносно інвалідів - осіб, які
мають обмеження життєдіяльності, в т.ч. внаслідок хво-
роб сечостатевої системи (шифр №100 - №99).

Реалізація соціальної політики у сфері реабілітації
інвалідів здійснюється за допомогою індивідуальної про-
грами реабілітації (ІПР), основною функцією якої є за-
безпечення процесу комплексної реабілітації конкрет-
ного інваліда [1].

До реабілітаційного комплексу входять послуги з
медичної, психолого-педагогічної, фізичної, професій-
ної, трудової, фізкультурно-спортивної, соціально-по-
бутової реабілітації, технічні засоби, виробів медично-
го призначення. Формування ІПР законодавчо покла-
дено на МСЕК.

Для проведення якісної медико-соціальної реабілі-
тації необхідне реальне уявлення щодо потреб інвалідів
у реабілітаційних заходах, що передбачає експертно-

реабілітаційну діагностику, визначення реабілітаційно-
го потенціалу, реабілітаційного прогнозу, оцінку обме-
жень життєдіяльності, побажань інваліда та роз'яснен-
ня йому мети та завдань реабілітації.

При хворобах сечостатевої системи проблема інва-
лідності та реабілітації займає особливе місце, що по-
в'язано як із загальною поширеністю захворювань ни-
рок (5-6% від загальної захворюваності), так і з безпе-
речним переважанням серед хворих осіб молодого,
працездатного віку (більше 60% нефрологічних хво-
рих - молодші 40 років), а також фатальним розвитком
хронічної ниркової недостатності (ХНН) та серцево-су-
динних ускладнень. Медико-соціальна реабілітація цьо-
го континенту інвалідів пов'язана з диференційованим
застосуванням медичних, психологічних, соціальних та
професійних заходів реабілітації [2].

Згідно практики медико-соціальної експертизи ос-
новними обмеженнями життєдіяльності у інвалідів при
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захворюваннях сечостатевої системи є: обмеження здат-
ності до пересування, самообслуговування, трудової
діяльності [3]. На подолання цих обмежень спрямована
програма медико-соціальної реабілітації, сформульо-
вана в ІПР.

Метою даної роботи є: визначити потреби інвалідів
з хворобами сечостатевої системи в заходах медико-
соціальної реабілітації.

Матеріали та методи
Нами проведений аналіз 7568 ІПР інвалідів з пато-

логією сечостатевої системи (шифр №100 - №99), які
сформовані лікарями МСЕК 22 областей України за
період 2014, 2015 рр. Серед вивченого контингенту
було 43,50% осіб молодого віку, середнього - 50,22%,
похилого - 6,28%. Інвалідів І групи - 13,82%, ІІ - 21,75%,
ІІІ - 64,43%. На підставі отриманих даних розраховані
потреби інвалідів в заходах медико-соціальної реабіл-
ітації. Використані методи: аналітичний, статистичний,
мета-аналіз за даними ІПР.

Результати. Обговорення
За результатами дослідження в даний час в Україні

сформувалась наступна структура потреб в заходах
медико-соціальної реабілітації інвалідів із захворюван-
нями сечостатевої системи: медична реабілітація скла-
ла 94,91%, психолого-педагогічна - 31,96%, фізична -
9,32%, професійна - 8,26%, трудова - 12,57%, соціаль-
на - 8,85%, фізкультурно-спортивна - 0,22%, викорис-
тання технічних та інших засобів реабілітації - 4,67%,
виробів медичного призначення - 0,43%. Представлені
дані свідчать про те, що переважна більшість інвалідів
потребувала заходів медичної реабілітації. Це обумов-
лено тим, що в ході реабілітаційного процесу медич-
ний супровід залишається постійним фоном усіх реаб-
ілітаційних заходів. Згідно ІПР держава пропонує інвал-
ідам послуги з медичної реабілітації у вигляді "віднов-
ної терапії", "профілактичних заходів", "реконструктив-
ної хірургії", "санаторно-курортного лікування", "психі-
атричної допомоги", "медичного спостереження".

За даними нашого дослідження потреба в медичній
реабілітації для інвалідів з патологією сечостатевої систе-
ми була високою, незалежно від віку: в молодому віці (18
- 44 роки) 96,05% потребували заходів медичної реабіл-
ітації, в середньому (45 - 60 років) - 90,34%, у похилому
(61 і > років) - 82,10%. В залежності від важкості інвалід-
ності: для інвалідів І групи потреба в заходах медичної
реабілітації склала 98,02%, ІІ - 93,07%, ІІІ - 90,81%.

З метою відновлення або компенсації порушених
функцій сечостатевої системи, профілактики ускладнень
та лікування загострень використовуються послуги
"відновної терапії". Відповідно до ІПР інваліда пропо-
нуються наступні види "відновної терапії": медикамен-
тозна терапія, фізіотерапія, психотерапія. Згідно отри-
маних даних потреба інвалідів у "відновному лікуванні"
склала 91,21%, в залежності від віку: в молодому віці -

94,77%, в середньому - 89,32%, похилому - 82,11%. У
залежності від важкості інвалідності: в інвалідів І групи
- 96,65%, ІІ - 90,83%, ІІІ - 90,18%.

"Профілактичні заходи" для інвалідів з патологією
сечостатевої системи представляють собою третинну
профілактику, спрямовану на усунення або компенса-
цію обмежень життєдіяльності, втрачених функцій з
метою можливо більш повного відновлення соціаль-
ного і професійного статусу, попередження рецидивів
та прогресування захворювання. Потреба в "профілак-
тичних заходах" у інвалідів склала 60,54%: для інвалідів
молодого віку 62,64%, середнього - 57,98%, похилого
- 66,53%; в залежності від важкості інвалідності: для
інвалідів І групи - 76,67%, ІІ - 65,31%, ІІІ - 55,48%.

Потреба в "реконструктивній хірургії" визначена в
0,67%, найбільша потреба інвалідам молодого віку
(0,91% осіб), відсутня - в похилому (0%); у інвалідів ІІ
групи - більше, ніж у інвалідів І та ІІІ груп (відповідно,
2,0%, 0,86%, 0,18%).

Потреба інвалідів з патологією сечостатевої систе-
ми в послугах "санаторно-курортного лікування" скла-
ла 42,84%. Найчастіше її потребували інваліди моло-
дого віку (52,76%), рідше - похилого (18,74%); у інвалідів
ІІ та ІІІ груп 28,92% та 56,01%, відповідно, найменшою
у інвалідів І групи (3,35%), що обумовлено важкістю
стану здоров'я останніх.

Метою "медичного спостереження" є контроль за
ходом реабілітаційного процесу та оцінка його резуль-
татів. Проводиться відповідно до ІПР у період між чер-
говими оглядами на МСЕК. Потреба в даному виді ме-
дичної реабілітації визначена для 69,91% інвалідів, най-
частіше - для осіб похилого (76,21%) та молодого
(72,02%) віку, при чому, частіше для інвалідів І та ІІ
груп (88,81% та 76,18%, відповідно), рідше - для
інвалідів ІІІ групи (62,96%).

"Фізична реабілітація" забезпечує функціональне
відновлення особи, виявляє і розвиває резервні та ком-
пенсаторні можливості організму шляхом вироблення
нових рухів, компенсаторних навичок, користування
технічними та іншими засобами реабілітації. Вона спря-
мована на покращення функції сечовиділення та усу-
нення обмежень життєдіяльності до пересування, са-
мообслуговування, трудової діяльності.

У ІПР з "фізичної реабілітації" передбачені послуги
з консультування, ерготерапії, кінезотерапії, лікуваль-
ного масажу, лікувальної фізкультури. Потреба в дано-
му виді реабілітації у інвалідів з патологією сечостате-
вої системи склала 25,67%: у інвалідів молодого віку
найбільша (56,99%), у інвалідів похилого віку наймен-
ша (10,11%); у інвалідів ІІІ групи 48,29%, ІІ - 37,06%, І -
17,01%, переважно за рахунок лікувальної фізкульту-
ри. Слід відмітити, що "фізичній реабілітації" при пато-
логії сечостатевої системи не надається належної ува-
ги, як вагомому фактору відновлення життєдіяльності.

"Професійна реабілітація" спрямована на підготов-
ку особи до професійної діяльності, відновлення чи
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здобуття професійної працездатності шляхом адаптації,
реадаптації, навчання, перенавчання чи перекваліфікації
з можливим подальшим працевлаштуванням та необх-
ідним соціальним супроводом з урахуванням особистих
схильностей та побажань особи. Вона вирішує питання
придбання професії відповідно стану здоров'я.

В ІПР з "професійної реабілітації" передбачені по-
слуги: експертиза потенційних професійних здібностей,
професійна орієнтація, професійний відбір, професій-
на підготовка, перепідготовка, підвищення кваліфікації,
професійна освіта. Потреба у професійній реабілітації
інвалідів з патологією сечостатевої системи визначена
25,79% інвалідів. Найвищі показники були в інвалідів
молодого віку - 47,23%, найнижчі - у осіб похилого віку
- 23,79%; в інвалідів ІІ та ІІІ груп - 40,12% та 39,35%
відповідно, найменший - у інвалідів І групи - 19,69%.

"Трудова реабілітація" представляє систему заходів
для оволодіння трудовими навичками, забезпечення
трудової діяльності та адаптацію у виробничих умовах,
у тому числі шляхом створення спеціальних чи спец-
іально пристосованих робочих місць. Вона передбачає
усунення або зменшення обмежень в трудовій діяль-
ності, соціальну адаптацію.

В ІПР з "трудової реабілітації" представлені послуги:
пристосування та створення робочого місця з ураху-
ванням безпеки та особливих потреб інваліда, раціо-
нальне працевлаштування, перелік професій та спец-
іальностей, які доступні за станом здоров'я. Потреба в
"трудовій реабілітації" в інвалідів з патологією сечоста-
тевої системи склала 40,94%; у осіб молодого віку -
60,33%, середнього - 33,88%, похилого - 6,74%; у
інвалідів - ІІІ групи - 49,83%, ІІ - 41,67%, І - 17,49% - у
останніх за рахунок потреб інвалідів у створенні спец-
іально пристосованих робочих місць, у осіб молодого
віку та інвалідів ІІІ групи - за рахунок потреби в раціо-
нальному працевлаштуванні.

"Соціальна реабілітація" представляє систему заходів,
яка дозволяє створювати та забезпечувати умови для
повернення особи до активної участі у житті, віднов-
лення її соціального статусу та здатності до самостійної
суспільної і родинно-побутової діяльності шляхом соц-
іально-середовищної орієнтації та соціально-побутової
адаптації, соціального обслуговування, задоволення
потреби у забезпеченні технічними та іншими засоба-
ми реабілітації.

Згідно з ІПР послугами з соціально-побутової реаб-
ілітації, які повинні надаватись інваліду, є навчання ос-
новним соціальним навичкам, пристосування меблів,
установлення обладнання для адаптації житлових при-
міщень, соціально-побутовий патронаж, працетерапія.
Потреба в соціальній реабілітації у інвалідів з патоло-
гією сечостатевої системи склала 7,66%; у осіб моло-
дого віку - 3,28%, середнього - 8,92%, похилого -
37,05%; у інвалідів І групи - 43,78%, ІІ - 6,32%, ІІІ - 1,25%.
Основною послугою, яка пропонувалась лікарями МСЕК,
був соціально-побутовий патронаж, інші визначнлись

в окремих випадках. На нашу думку, враховуючи
важкість інвалідності осіб з захворюваннями сечо-ста-
тевої системи, рекомендації з соціальної реабілітації
доцільно надавати в більшому обсязі.

"Технічні засоби реабілітації" є важливим компонен-
том медико-соціальної реабілітації. Медико-функціо-
нальна та соціальна адекватність їх спрямована на змен-
шення обмеження життєдіяльності, відновлення здат-
ності до самообслуговування, пересування, навчання,
трудової діяльності.

Згідно ІПР передбачені: засоби пересування, спец-
іальні засоби орієнтування, спілкування та обміну інфор-
мацією, спеціальні засоби для освіти і занять трудовою
діяльністю, протезні вироби, спеціальне фізкультурно-
спортивне обладнання і спорядження, спортивний
інвентар. Потреба в "технічних засобах" реабілітації у
інвалідів з патологією сечостатевої системи склала
9,72%: у інвалідів молодого віку 11,33%, середнього -
11,33%, похилого - 48,21%; у інвалідів І групи - 48,47%,
ІІ - 14,15%, ІІІ - 4,82%, в основному за рахунок засобів
пересування, протезних виробів, що вирішує здебіль-
шого проблему здатності до пересування; інші засоби
запропоновані в окремих випадках.

"Вироби медичного призначення" для інвалідів з
патологією сечостатевої системи мають значення так як
полегшують догляд, покращують санаторно-гігієнічний
стан хворого. Згідно ІПР для даної групи пацієнтів пе-
редбачено забезпечення сечоприймачами, калоприй-
мачами. Потреба у "виробах медичного призначення"
склала в цілому 8,73%: у інвалідів молодого віку 0,30%,
середнього - 1,42%, похилого - 17,23%, інвалідів І гру-
пи 9,65%, ІІ - 1,76%, ІІІ - 0,32%. Слід зауважити, що
потреба інвалідів в даному виді реабілітації повністю
не задовольняється.

Висновки та перспективи подальших
розробок

Таким чином, на підставі проведеного дослідження
нами сформована структура потреб інвалідів з патоло-
гією сечостатевої системи в заходах медико-соціальної
реабілітації, обсяг яких відрізняється в залежності від
виду реабілітації, віку та важкості інвалідності. Встанов-
лено, що пріоритетним напрямком реабілітації даного
контингенту хворих, незалежно від вікового цензу, є
"медична реабілітація", серед видів якої найбільш зат-
ребуваними були: "відновне лікування", "профілактичні
заходи", "медичне спостереження". Заходів "профес-
ійної" та "трудової" реабілітації частіше потребували
інваліди молодого працездатного віку. Звертає на себе
увагу недооцінка лікарями МСЕК при формуванні ІПР
ролі послуг "фізичної", "професійної", "соціальної реа-
білітації, "технічних засобів реабілітації", "виробів ме-
дичного призначення" в усуненні обмежень життєді-
яльності, соціальної адаптації, покращенні життя інвалідів,
що потребує удосконалення роботи по підвищенню
якості ІПР при даних захворюваннях.
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Представлена структура потреб в заходах медико-
соціальної реабілітації інвалідів з захворюваннями сечо-
статевої системи дозволить планувати та обґрунтову-

вати оптимальний обсяг реабілітаційних заходів дано-
му контингенту хворих, а з практичної точки зору - ун-
іфікувати формування ІПР.

Беляева Н.Н., Яворовенко О.Б., Куриленко И.В.
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ МЕДИКО-СОЦИАЛЬНОЙ ПОМОЩИ ИНВАЛИДАМ С БОЛЕЗНЯМИ
МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТ ЕМЫ
Резюме. Проблемы инвалидности и реабилитации при болезнях мочеполовой системы имеют серьезные социальные
последствия, что связано с достаточно высокими показателями инвалидизации молодого трудоспособного населения,
ростом расходов на их пенсионное обеспечение и увеличением в обществе лиц с ограничениями жизнедеятельности.
Сформулирована структура потребностей отечественных инвалидов с патологией мочеполовой системы в мероприятиях
медико-социальной реабилитации. Установлено, что их объем отличается в зависимости от вида реабилитации, возраста и
тяжести инвалидности. Обнаружено приоритетное направление реабилитации данного контингента больных - "медицинс-
кая реабилитация", в частности "восстановительное лечение", "профилактические мероприятия", "медицинское наблюде-
ние". Установлено, что врачи МСЭК при формировании ИПР недооценивают роли услуг "физической", "профессиональной",
"социальной" реабилитации, "технических средств реабилитации", "изделий медицинского назначения" в устранении огра-
ничений жизнедеятельности. Процесс формирования ИПР требует совершенствования и унификации.
Ключевые слова: инвалидность, болезни мочеполовой системы, индивидуальная программа реабилитации.

Belyaeva N., Yavorovenk o O., Kurylenk o I.
CURRENT ST ATE OF THE MEDICAL AND SOCIAL ASSISTANCE TO DISABLED FROM UROGENITAL DISEASES
Summary. The problems of disability and rehabilitation in diseases of the genitourinary system have serious social consequences,
due to the relatively high rates of disability of young working population, increasing their spending on pensions and an increase in
society of people with limited life. The current structure of the domestic needs of disabled genitourinary pathology in the activities of
medical and social rehabilitation. Established that their scope is different depending on the type of rehabilitation, age and severity of
disability. Discovered priority area of rehabilitation of patients - "medical rehabilitation", including "restorative treatment", "prevention
measures", "medical supervision". Found that doctors MSEС during the formation IPR underestimate the role of services "physical",
"professional", "social" rehabilitation, "Rehabilitation equipment", "medical products" to eliminate restrictions of life. The formation IPR
needs improvement and unification.
Key words: disability, illness of urinary-genital system, individual program of rehabilitation.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ПАТОЛОГИИ
ИМПЛАНТАЦИИ У ЖЕНЩИН С ПРИВЫЧНЫМ НЕВЫНАШИВАНИЕМ
БЕРЕМЕННОСТИ

Резюме. Привычное невынашивание беременности (ПНБ) - полиэтиологичный симптомокомплекс, который является
острой социальной и медицинской проблемой. В данном исследовании у женщин с привычным невынашиванием бере-
менности определяли полиморфизм генов рецепторов прогестерона и васкулоэндотелиального фактора роста как возмож-
ную причину патологии имплантации эмбриона. У 26 женщин с помощью молекулярно-генетического исследования был
выявлен полиморфизм гена рецепторов прогестерона, что составило 29,46%. У 79,54% (70) женщин было выявлено
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полиморфизм эндотелиального фактора роста сосудов; у 9,09% (8) был выявлен полиморфизм обоих генов. Благодаря
полученным результатам можно сделать вывод, что одним из ключевых факторов возникновения ПНБ является наруше-
ние процессов ангиогенеза, определяющее состояние эндометрия в периимплантационный период.
Ключевые слова: невынашивание беременности, патология имплантации, полиморфизм генов, PgR, VEgF.

Введ ение
Невынашивание беременности является одной из

ведущих и социально значимых проблем акушерства
и гинекологии, которая отрицательно влияет на здоро-
вье, репродуктивную функцию и общественную жизнь
женщины. Привычное невынашивание беременности
- это потеря трех или более беременностей, встреча-
ется приблизительно у 1% пар, которые пытаются за-
вести ребенка [7]. В структуре привычных потерь бе-
ременности выделяют генетические, анатомические,
эндокринные, инфекционные и иммунологические
факторы, 100% случаев неразвивающейся беремен-
ности сочетаются с хроническим эндометритом, неза-
висимо от основной причины остановки гестации (врос-
шие ворсины хориона, некротизируясь, вызывают асеп-
тическое воспаление) [11]. Даже после всесторонних
обследований причина привычного невынашивания
идентифицируется менее, чем у половины этих пар [6,
7]. Привычное невынашивание беременности неизве-
стной этиологии связано с существенными неблагоп-
риятными клиническими и психологическими послед-
ствиями для женщин и их семей.

В основе патогенеза развития НБ лежит хроничес-
кий эндометрит. При этом происходит повышение син-
теза провоспалительных цитокинов, снижение синтеза
ростовых факторов, аномальная инвазия (глубина вне-
дрения недостаточная или чрезмерная) и поврежде-
ние трофобласта на ранних сроках беременности.

Процессы имплантации (плацентации) контролиру-
ются сложнейшим взаимодействием множества сиг-
нальных и эффекторных соединений и зависят от ан-
тигенной активности, функционального статуса плод-
ного яйца, состояния децидуальной оболочки эндомет-
рия и спиральных артерий матки. "Удар" по ветвям ма-
точных сосудов наносят, как правило, экстрагениталь-
ные (артериальная гипертензия, сахарный диабет, ане-
мия, варикозная болезнь) и инфекционно-воспалитель-
ные заболевания матери, т.е. состояния, сопровожда-
ющиеся эндотелиальной дисфункцией, которая задол-
го до гестации предопределяет нарушения формиро-
вания плацентарного ложа при будущей беременнос-
ти на фоне имеющейся ангиопатии спиральных арте-
рий [4]. Основная часть "материнских проблем" имп-
лантации сопровождается относительным или абсолют-
ным дефицитом прогестерона, поскольку именно про-
гестерон подвергает эндометрий важнейшим для бе-
ременности трансформациям [5].

Прогестерон имеет важное значение для достижения
и поддержания нормальной беременности. Прогестерон
принимает участие в секреторных изменениях эндомет-
рия в лютеиновой фазе (подготовка эндометрия к имп-
лантации, децидуализация эндометрия), расслаблении

мускулатуры матки [8], защите аллогенного плода от им-
мунологического отторжения [10]. Прогестерон также
снижает высвобождение кортикотропин-рилизинг гор-
мона (КТРГ), высвобождение простагландинов (прямо и
путем снижения высвобождения КТРГ), сокращения мус-
кулатуры матки и релаксацию шейки матки [8].

Однако, существует определенный процент женщин
с нормальным уровнем прогестерона, у которых про-
исходит прерывание беременности. Именно это побу-
дило нас к поиску новых причин развития невынаши-
вания беременности, то есть к изучению полиморфиз-
ма генов PgR.

В процессе прерывания беременности играет роль
также ангиогенез, с которым связано нормальное раз-
витие сосудистой сети плаценты, опосредующей фор-
мирование маточно-плацентарной циркуляции [3]. В дан-
ный процесс вовлечено большое количество клеток
разных типов и их продуктов, основными участниками
являются клетки трофобласта и натуральные киллеры.
Адекватный плацентарный кровоток и васкуляризация
являются главными компонентами нормальной плацен-
тарной функции и ключевыми факторами для роста и
развития плода. Согласно современным исследовани-
ям VEGF является одним из ключевых факторов в со-
судистой дисфункции при привычном невынашивании
беременности [1, 2]. Васкулоэндотелиальный фактор
роста (VEGF) - гетеродимерный гликопротеиновый ро-
стовой фактор, продуцируемый различными типами
клеток. Это потенциальный митоген для эпителиаль-
ных клеток сосудов. Он оказывает сильное влияние на
проницаемость сосудов, является мощным ангиоген-
ным белком в различных экспериментальных систе-
мах, принимает участие в процессах неоваскуляриза-
ции в патологических ситуациях [2]. Известно, что ин-
гибирование функции VEGFA может привести к бес-
плодию из-за блокировки функции желтого тела. Инак-
тивация одиночного VEGF аллеля ведет к связанной с
гапло-недостаточностью гибели эмбрионов из-за ано-
малий развития кровеносных сосудов примерно на 9-й
день беременности. [2] Дифференцировка ангиобла-
стов не нарушена, но нарушены образование просве-
тов сосудов, ответвлений и ангиогенез.

Цель исследования: определить полиморфизм ге-
нов рецепторов прогестерона и васкулоэндотелиаль-
ного фактора роста у женщин с привычным невына-
шиванием беременности как возможную причину па-
тологии имплантации эмбриона.

Материалы и методы
Исследование проводили на базе Винницкого го-

родского клинического роддома №2 и Центра репро-
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дуктивной медицины. В исследование были вовлече-
ны 88 женщин с диагнозом: Привычное невынашива-
ние беременности.

Критерии включения: возраст женщины - 18-35 лет;
прерывание беременности на ранних сроках в анамне-
зе; наличие угрозы прерывания данной беременности.

Все женщины подписали информированное согла-
сие на проведение молекулярно-генетического иссле-
дования. Отбор образцов ДНК проводили утром нато-
щак с помощью специального пластикового апплика-
тора (сбор ротовых (буккальных) клеток).

Результаты. Обсуждение
Были получены следующие результаты (рис. 1): По-

лиморфизм PgR и VEgF у женщин с привычным невы-
нашиванием беременности): у 26 женщин было вы-
явлено полиморфизм гена рецепторов прогестерона,
что составило 29,46%; у 70 женщин было выявлено
полиморфизм эндотелиального фактора роста сосудов
- 79,54%; у 8 женщин было выявлено полиморфизм

обоих генов - 9,09%.
Полученные данные свидетельствуют о большей

роли эндотелиального фактора роста в патогенезе раз-
вития патологии имплантации у женщин с привычным
невынашиванием беременности, что в свою очередь
ведет к нарушению формирования маточно-плацен-
тарного кровотока. Клиническими проявлениями дан-
ного состояния могут быть угроза прерывания бере-
менности, замершая беременность или самопроизволь-
ный выкидыш [9]. Поэтому следует включить проведе-
ние молекулярно-генетического исследования в общую
схему обследования женщин с привычным невына-
шиваем беременности, особенно неясной этиологии.
Это даст возможность определить ведущий фактор раз-
вития патологии имплантации. Формирование групп рис-
ка по привычному невынашиванию беременности по-
зволит снизить частоту ранних репродуктивных потерь
путем разработки алгоритма прегравидарной подготов-
ки, прогнозирования риска развития патологии имплан-
тации и плацентации, соответствующего мониторинга
течения такой беременности, и своевременно прово-
дить коррекцию выявленных нарушений.

Выводы и перспективы последующих
разработок

1. Результаты нашего исследования свидетельству-
ют о большей роли эндотелиального фактора роста
сосудов в патогенезе развития патологии имплантации.

2. Полученные данные дают возможность прогно-
зировать риск невынашивания беременности и своев-
ременно проводить адекватную прегравидарную под-
готовку.

Перспективой последующих разработок является
разработка схемы профилактики патологии импланта-
ции у женщин с привычным невынашиванием бере-
менности в анамнезе.

Булавенко О.В., Мунт ян О.А.
МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТ ИЧНА ДІАГНОСТИКА ПАТ ОЛОГІЙ ІМПЛАНТ АЦІЇ  У ЖІНОК ІЗ ЗВИЧНИМ
НЕВИНОШУВАННЯМ ВАГІТ НОСТ І
Резюме. Звичне невиношування вагітності (ПНБ) - поліетіологічний симптомокомплекс, який є гострою соціальною і ме-
дичною проблемою. В даному дослідженні у жінок зі звичним невиношуванням вагітності визначали поліморфізм генів рецеп-
торів прогестерону і васкулоендотеліального фактора росту як можливу причину патології імплантації ембріона. У 26 жінок за
допомогою молекулярно-генетичного дослідження було виявлено поліморфізм гена рецепторів прогестерону, що склало
29,46%. У 79,54% (70) жінок було виявлено поліморфізм ендотеліального фактора росту судин; у 9,09% (8) було виявлено

Рис. 1. Полиморфизм PgR и VEgF у женщин с привычным
невынашиванием беременности.
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поліморфізм обох генів. Завдяки отриманим результатам можна зробити висновок, що одним з ключових чинників виникнен-
ня ПНБ є порушення процесів ангіогенезу, що визначає стан ендометрія в періімплантаціонний період.
Ключові слова: невиношування вагітності, патологія імплантації, поліморфізм генів, PgR, VEgF.

Bul avenko O.V., Munti an O.A.
MOLECULAR GENET IC ANALYSIS OF IMPLANT AT ION PATHOLOGY IN WOMEN WIT H RECURRENT MISCARRIAGE
Summary. Recurrent miscarriage (RM) is a polyetiology disease, which is an acute social and medical problem. In this study, women
with recurrent miscarriage we determined gene polymorphism of progesterone receptor and endothelial growth factor of vessels as a
possible cause of embryo implantation pathology. In 26 women with the help of molecular genetic study revealed polymorphism of
progesterone receptor gene, which amounted to 29.46%. At 79.54% of women were identified polymorphism vascular endothelial
growth factor; at 9.09% it was found polymorphism of both genes. Due to obtained results we can conclude that one of the key factors
for RM is a violation of the process of angiogenesis, which determines the state of the endometrium in peri-implantation period.
Key words: recurrent miscarriage, implantation pathology, gene polymorphism, PgR, VEgF.
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ЗВ'ЯЗОК ПАПІЛОМАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ З ЖІНОЧИМ БЕЗПЛІДДЯМ ПРИ
ЦЕРВІКАЛЬНІЙ ІНТРАЕПІТЕЛІАЛЬНІЙ НЕОПЛАЗІЇ

Резюме. Для визначення зв'язку папіломавірусної інфекції (ПВІ) з безпліддям нами було встановлена поширеність ПВІ
у жінок з різними формами інфертильності при цервікальній інтраепітеліальній неоплазії. В роботі використані клінічні дані
(результати кольпоскопічного дослідження) з амбулаторних та стаціонарних карт 250 пацієнток з цервікальною інтраепітел-
іальною неоплазією, полімеразно-ланцюгова реакція щодо виявлення ДНК вірусу папіломи людини (ВПЛ) високого канцеро-
генного ризику (ВКР) та морфологічні (гістологічний, гістохімічні, імуногістохімічний) методи дослідження тканини шийки
матки. Наявність гострокінцевих кондилом у 13,6% жінок можна розглядати як шийковий фактор, що може перешкоджати
фертильності окрім встановленого виду безпліддя у пацієнтки. Ініціюючим фактором розвитку та прогресії непластичної
трансформації шийки матки у жінок з безпліддям слід вважати висококанцерогенний ВПЛ, про що свідчить значна перевага
(62,8%) інфікованих пацієнток та зростання частоти виявлення ВПЛ при збільшенні ступеня тяжкості ЦІН. Серед причин
безпліддя у пацієнток з ЦІН, асоційованої з ПВІ при вірусному навантаженні 3-5 та >5 копій Іg ВПЛ/105, переважає трубний
фактор (49,0%). Аналіз розподілу рівнів експресії р16ink4a до видів безпліддя показав достовірне переважання трубного в усіх
групах дослідження при дифузній реакції р16ink4a. що дозволяє розглядати ПВІ як одну з ймовірних вагомих причин порушеної
репродуктивної функції.
Ключові слова: папіломавірусна інфекція, безпліддя, цервікальна інтраепітеліальна неоплазія.

Вступ
Сьогодні активно вивчається роль вірусної інфекції

в етіології хронічних запальних захворювань у жінок і
розвитку безпліддя [3, 4, 5, 10]. Особливу увагу заслу-
говує вірус папіломи людини (ВПЛ). Інфікування ВПЛ
супроводжується зниженням фертильності, розвитком
хронічних гінекологічних захворювань, безпліддям і ви-
никненням незворотних порушень в органах репродук-
тивної системи, впливає на розвиток патології вагітності
та призводить до високих перинатальних втрат [1, 2].

Підвищення ризику розвитку безпліддя, внаслідок
папіломавірусної інфекції (ПВІ) пов'язують, певною
мірою, з утворенням кондиломатозних вегетацій, пап-
ілом, а також з небезпекою розвитку раку шийки мат-
ки [3].

Дослідження проведені in vitro свідчать про те, що
ПВІ може впливати як на жіночу, так і чоловічу фер-
тильність. У чоловіків ПВІ може вплинути на параметри
сперми, зокрема: апоптоз в клітинах сперми, зміну якості
сперми через зменшення клітинної маси, амплітуду
зменшення бокового зміщення головки сперматозої-
да, зниження рухливості і збільшення антитіл проти
сперми [6, 9]. ВПЛ-інфікована сперма може передава-
ти вірусну ДНК в ооцити, де розвиваються бластоцисти.
ВПЛ може збільшити трофобластичний апоптоз і змен-
шити імплантацію клітин трофобласта в ендометрії, тим
самим збільшуючи теоретичний ризик викидня [8]. Вер-
тикальна передача ВПЛ під час вагітності може бути
залучена до патофізіологічного процесу передчасного
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розриву плідних оболонок і спонтанних передчасних
пологів [11].

У пацієнтів, які перенесли внутрішньоутробне запл-
іднення при ідіопатичному безплідді, ПВІ знижує час-
тоту настання вагітності. Окремі дослідження спрямо-
вані на вплив ПВІ на ефективність допоміжних репро-
дуктивних технологій. На сьогоднішній день відсутні
докази щодо будь-якого шкідливого впливу інфекції
ВПЛ на результати екстракорпорального запліднення
(ЕКЗ), але разом із тим рекомендують розглядати пи-
тання виявлення ВПЛ у чоловіків і жінок для діагности-
ки безпліддя і до процедури ЕКЗ [7].

Таким чином, роль ПВІ як безпосередньої причини
безпліддя залишається невизначеною. Існуючі виснов-
ки цієї проблеми засновані на дослідженнях in vitro, а не
на великомасштабних епідеміологічних дослідженнях.

Мета: встановити поширеність папіломавірусної
інфекції у жінок з різними формами безпліддя та виз-
начити у них патоморфологічні особливості цервікаль-
ної інтраепітеліальної неоплазії.

Матеріали та методи
Проведене комплексне клініко-морфологічне дос-

лідження 250 жінок з ЦІН при розладах репродуктивної
функції. Діагностування ЦІН здійснювали з використан-
ням класифікації пухлин Всесвітньої організації охоро-
ни здоров'я: Патологія і генетика пухлин молочної за-
лози і жіночих статевих органів, Міжнародної класифі-
кації хвороб 10-го перегляду (1995) та Міжнародної гісто-
логічної класифікації пухлин ВООЗ.

В залежності від ступеня важкості ЦІН всі випадки
розділені на 3 досліджувані групи: 1 група - 110 ви-
падків з легким ступенем ЦІН (ЦІН-І); 2 група - 86 ви-
падків з ЦІН помірного ступеня (ЦІН-ІІ); 3 група - 54 ви-
падки з ЦІН важкого ступеня (ЦІН-ІІІ). Середній вік жінок
склав 29,4±1,3 роки.

Первинним безпліддям страждали 58,4% жінок, вто-
ринним - 41,6%. Серед причин первинного безпліддя
переважали трубно-перитонеальний фактор (46,6%),
який виявлений у 68 жінок. Серед обстежених жінок
трубно-перитонеальний фактор, як первинний, зустрі-
чався у 27,2%, гормональне безпліддя діагностовано у
37 пацієнток (14,8%), поєднані фактори мали місце у 24
випадках (9,6%). У структурі вторинного безпліддя значно
переважає трубний фактор (60,6%), перитонеальне
безпліддя спостерігається у 24,0% пацієнток. При вто-
ринному безплідді не спостерігали жінок з розладами
репродуктивної функції, пов'язаних з ендометріозом,
імунним генезом та неуточнених форм. У загальній
кількості обстежених жінок вторинне трубне безпліддя
становить 25,2%, перитонеальне - 10,0%, поєднане має
місце у 3,6% пацієнток.

Контрольну групу склали 30 жінок з розладами реп-
родуктивної функції, у котрих при гістологічному досл-
ідженні цервікальних біоптатів не виявлено жодної па-
тології шийки матки. Середній вік пацієнток контрольної

групи склав 23,9±0,82 роки.
Усі пацієнтки були обстежені на предмет виявлення

папіломавірусної інфекції. Для виявлення ПВІ застосо-
вували полімеразно-ланцюгову реакцію з гібридизац-
ійно-флюорисцентною детекцією в реальному часі як
найбільш чутливий метод. Ідентифікували ДНК вірусу
папіломи людини (ВПЛ) високого канцерогенного ри-
зику 12 типів (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59
типів). Обрані типи володіють високою онкогенною вла-
стивістю щодо неопластичної трансформації та розвит-
ку карциноми шийки матки.

Для морфологічного дослідження шматочки шийки
матки фіксували в 10% розчині нейтрального формал-
іну, зневоднювали в серії спиртів наростаючої концен-
трації, заливали в парафін і готували серійні зрізи тов-
щиною 5-6 мкм, з наступним забарвленням їх гематок-
силіном та еозином, пікрофуксином за Ван-Гізон, за
Масоном, методом елективного виявлення фібрину ОЧГ
за Зербіно Д.Д., Лукасевич Л.Л. Гістологічне дослідження
матеріалу здійснювали на основі уніфікованого алго-
ритму, запропонованого O.K.Хмельницьким.

Для визначення гістоспецифічних ознак наявності
ВПЛ в слизовій оболонці шийки матки використовува-
ли класичний алгоритм оцінки препаратів, а саме: акан-
тоз, базальноклітинна гіперактивність, дис-, гіпер-, па-
ракератоз, а також двоядерні клітини, койлоцити та па-
тологічні мітози.

Для імуногістохімічного дослідження використову-
вали моноклональні антитіла до p 16 INK4a (kit для гісто-
логічних препаратів, № К5334). Для оцінки рівня експ-
ресії p16 INK4a використовували таку шкалу: негативна
реакція - до 5% позитивно забарвлених клітин, фокаль-
на - до 80% клітин з позитивним забарвленням; ди-
фузна - більше 80% клітин з позитивною імуногістохі-
мічною міткою (Takaaki S., 1998).

Результати. Обговорення
Аналіз даних кольпоскопічного дослідження пока-

зав, що при ЦІН у жінок з безпліддям характерним є
поліморфізм макроскопічних змін шийки матки, що
характеризується комбінацією кількох кольпоскопічних
ознак. У пацієнток з статистичною вірогідністю у по-
рівнянні з практично здоровими жінками виявляються
оцтово-білий епітелій, мозаїка, пунктуація, дискератоз
та ектопія циліндричного епітелію, як у межах зони
трансформації, так і поза зоною. Клінічний вияв інфіку-
вання вірусом папіломи людини відмічався у 31,6%
жінок, в інших випадках мали місце опосередковані
ознаки ПВІ.

Із 250 пацієнток ідентифіковано ДНК ВПЛ високого
канцерогенного ризику у 157 жінок, що склали 62,8%:
при ЦІН-І в 62 пацієнток (56,4%), при ЦІН-ІІ - у 53 (61,2%)
та при ЦІН-ІІІ - у 42 (77,7%). Аналізуючи дані кількісного
визначення ВПЛ встановлені три варіанти вірусного
навантаження (копій Іg ВПЛ/105 клітин). У 52 жінок
(33,1%) виявлено ВПЛ з вірусним навантаженням <3
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копій Іg ВПЛ/105 клітин, 3-5 копій Іg ВПЛ/105 клітин вста-
новлено у 65 пацієнток (41,4%) та у 40 обстежених
(25,5%) виявлене вірусне навантаження >5 копій Іg
ВПЛ/105 клітин.

При ЦІН, асоційованої з ПВІ виявлені наступні фор-
ми безпліддя: найбільше випадків - 77 (49,0%) припада-
ло на трубне безпліддя, серед яких жінок з ЦІН-І було
26 (41,9%), з ЦІН-ІІ - 28 (52,8%) та ЦІН-ІІІ - 20 (47,6%), на
другому місці - перитонеальне безпліддя, яке встанов-
лено у 39 жінок (24,8%) від загальної кількості. В даній
групі жінок з ЦІН-І було 17 (27,4%), з ЦІН-ІІ - 12 (22,6%),
з ЦІН-ІІІ - 8 (19,0%). На гормональне безпліддя припало
14 випадків (8,9%), з яких жінок з ЦІН-І - 8 (12,9%), з ЦІН-
ІІ - 3 (5,7%), з ЦІН-ІІІ - 7 (16,7%). Найменша кількість - 2
випадки (1,3%) належала матковому безпліддю, яке спо-
стерігалася у двох жінок з ЦІН-І. Поєднана форма роз-
ладів репродуктивної функції встановлена у 25 пацієн-
ток (15,9%), серед яких жінок з ЦІН-І було 9 (14,5%), з
ЦІН-ІІ - 10 (18,9%) та з ЦІН-ІІІ - 7 (16,7%).

Серед первинних форм безпліддя найбільша част-
ка припадала на трубне (50,0%), яке виявлено у жінок з
ЦІН-ІІ, асоційованої з ПВІ (р<0,05) у порівнянні з показ-
никами першої та третьої групи досліджень, значно
нижчий в даній групі показник гормонального безпліддя
- 7,7%. Гормональна форма безпліддя при ЦІН-І вища у
3,6 рази, при ЦІН-ІІІ у 2,5 рази за показник при ЦІН-ІІ
(р<0,05). Найменший показник характерний для матко-
вого безпліддя - 1,1%. На відміну від первинного без-
пліддя, при вторинному гормональне безпліддя зустр-
ічається в однієї пацієнтки (1,5%). Домінуючою формою
вторинного безпліддя є трубне безпліддя, яке при ЦІН-
І виявляли у 60,6%, при ЦІН-ІІ - у 55,2% та при ЦІН-ІІІ -
у 100,0% випадків. На другому місці є перитонеальне
безпліддя, яке спостерігали в пацієнток з ЦІН-І (30,3%)
та ЦІН-ІІ (25,9%).

Аналіз розподілу форм безпліддя в залежності від
вірусного навантаження ВПЛ високого канцерогенного
ризику показав, що показник <3 копій Іg ВПЛ/105 клітин
найчастіше виявляли при ЦІН-І з перитонеальним без-
пліддям, що складає 36,4%. Вірусне навантаження 3-5
копій Іg ВПЛ/105 клітин переважає (48,3%) при трубно-
му безплідді, у групі пацієнток з максимальним показ-
ником вірусного навантаження (>5 копій Іg ВПЛ/105
клітин) найбільша частка (45,5%) припадає також на
трубне безпліддя (табл. 1).

При морфологічному дослідженні тканини шийки
матки у 75 пацієнток (30,0%) спостерігали кондилома-
тозні вегетації, кількість яких залежить від ступеня ЦІН
та виду безпліддя. При гістологічному дослідженні біоп-
татів шийки матки морфологічно верифіковані три
форми кондиломатозних вегетацій: гострокінцеві,
плоскі та інвертовані. Гострокінцеві кондиломи вияв-
лені у 34 пацієнтки (13,6%), плоску форму кондиломи
встановлено у 29 жінок (11,6%), інвертована кондило-
ма діагностована у 12 випадках, що склали 4,8% від
загальної кількості обстежених безплідних жінок з ЦІН.

Найбільший відсоток (53,3%) кондиломатозних роз-
ростань спостерігали при ЦІН-І - 40 випадків, причому в
цій групі найбільша кількість кондилом припадає на труб-
не безпліддя - 12 (30,0%) та на поєднане (трубно-пе-
ритонеальне) - 16 (40,0%). При ЦІН-ІІ кондиломатозні
вегетації спостерігали у 27 жінок (36,0%), з них 14 жінок
(51,9%) з трубним безпліддям, 10 (37,0%) з поєдна-
ним, при ЦІН-ІІІ виявлено 8 випадків кондилом (10,7%),
з них 3 (37,5%) та 4 (50,0%) припадають на жінок з труб-
ним та поєднаним безпліддям відповідно. Слід відмітити,
що в усіх групах найменший відсоток кондиломатоз-
них вегетацій спостерігався у жінок з перитонеальним
безпліддям - 4 (5,3%), з матковим - 5 (6,7%) та гормо-
нальним - 7 (9,3%).

В різних комбінаціях виявлено тканинні та клітинні
ознаки ПВІ: акантоз, гіперкератоз, базально-клітинна
гіперактивність, койлоцитоз, посилення мітотичної ак-
тивності з появою поодиноких патологічних мітозів.

Койлоцитоз встановлений у 162 пацієнток з ЦІН, що
складають 64,8%. При ЦІН-І койлоцитоз відмічається у
86 випадках (78,2%), при ЦІН-ІІ - у 57 (66,3%), при ЦІН-
ІІІ - у 19 жінок (35,2%). Переважна більшість випадків
койлоцитозу встановлена у жінок з трубним безпліддям
- 101 випадок (62,3%), причому 47 жінок з ЦІН-І та 39
жінок з ЦІН-ІІ, на другому місці поєднане безпліддя - 35
випадків (21,6%), проте найменший відсоток койлоци-
тозу - 3,1% (5 жінок) припадає на маткове безпліддя у
жінок з ЦІН-І, тоді як у жінок з ЦІН-ІІ та ЦІН-ІІІ койлоци-
тоз на фоні маткового безпліддя відсутній. Найвищий
відсоток (78,9%) пацієнток з койлоцитозом багатоша-
рового плоского не зроговілого епітелію встановлений
в групі з ЦІН-ІІІ з трубною формою безпліддя.

В залежності від виду безпліддя та ступеня церві-
кальної інтраепітеліальної неоплазії спостерігалась різна
інтенсивність койлоцитозу. При ЦІН-І низька інтенсивність
койлоцитозу виявляється у 12 пацієнток (13,9%), середня
- у 28 (32,6%), серед яких переважають пацієнтки з труб-
ним безпліддям та відповідно складають 33,3% та 46,4%.
В 53,5% випадків (46 пацієнток) спостерігається найб-
ільша інтенсивність койлоцитозу, 65,2% з якої є також
у жінок з трубним безпліддям. При ЦІН-ІІ в половини
пацієнток (50,9%) наявні середня інтенсивність койло-

Таблиця 1. Розподіл жінок з ЦІН-І, асоційованої з ПВІ в
залежності від вірусного навантаження.

Примітки: * - коефіцієнт вірогідності випадкових міжгру-
пових розбіжностей р<0, 05.

Форми
безпліддя

Kопій Іg ВПЛ/105 клітин Всього
(n=62)<3 (n=22) 3-5 (n=29) >5 (n=11)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Гормональне 2 9,1 4 13,8 2 18,2 8 12,9

Трубне 7 31,8* 14 48,3* 5 45,5* 26 41,9

Перитонеальне 8 36,4* 7 24,1* 2 18,2 17 27,4

Маткове 2 9,1 0 0,0 0 0,0 2 3,2

Поєднане 3 13,6 4 13,8 2 18 9 14,5
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цитозу, з якої 62,1% також належить жінкам з трубним
безпліддям. Низька інтенсивність спостерігається у 7
жінок (12,3%), висока - у 21 пацієнтки (36,8%), з яких,
відповідно, 57,1% та 80,9% належить також пацієнткам
з трубним безпліддям. У групі з ЦІН-ІІІ у переважної
більшості жінок (63,2%) спостерігалась низька інтен-
сивність койлоцитозу, з якої 83,3% - жінки з трубним
безпліддям. Середня інтенсивність койлоцитозу
відмічається у 5 пацієнток (26,3%), висока - тільки у 2-
ох спостереженнях з трубною формою безпліддя, що
складають 10,5%.

Зіставлення рівнів експресії р16ink4a при ЦІН-І з ви-
дами безпліддя показує, що негативний тип реакції пе-
реважав при перитонеальному безпліддя (33,3%). Гор-
мональне та маткове безпліддя склали однакову частку
- 22,2%. Найменшими показниками характеризується
трубне та поєднане безпліддя. Дані форми складають
також однакову частку (11,1%). При фокальному та ди-

фузному рівнях експресії спостерігається переважання
трубного безпліддя, яке складає відповідно 44,4% та
52,9% (табл. 2).

При ЦІН-ІІ, як і при ЦІН-І найвищий показник нега-
тивної експресії р16ink4a належить перитонеальному
безпліддю. Трубне безпліддя також переважає при
фокальній та дифузній експресії маркеру, та складає
відповідно 61,8% та 50,0%. На відміну від ЦІН-І, в даній
групі зростає частка пацієнток з поєднаним безпліддям,
що складає 25,0% (табл. 3).

При ЦІН-ІІІ у 100,0% відмічається позитивний статус
диспластичного епітелію щодо експресії р16ink4a. Се-
ред типів безпліддя, які встановленні у пацієнток з важ-
ким ступенем дисплазії переважає трубний варіант. З
фокальним типом експресії з даним видом безпліддя
пацієнтки складають 33,3%, з дифузним типом експресії
- 58,3%. З фокальною реакцією р16ink4a однакова час-
тка (27,8%) належить перитонеальному та поєднаному
формам безпліддя. У порівнянні з ЦІН-ІІ в 1,6 разів при
ЦІН-ІІІ зростає кількість пацієнток з гормональним без-
пліддям (табл. 4).

Таким чином, експресія р16ink4a посилюється в міру
зростання важкості цервікальної інтраепітеліальної нео-
плазії. ЦІН-І та ЦІН-ІІ характеризуються переважно наяв-
ністю фокального типу та різної інтенсивності експресії
р16ink4a. Важка ЦІН характеризується інтенсивним ди-
фузним забарвленням зовнішньої слизової оболонки
шийки матки. Аналіз розподілу рівнів експресії р16ink4a
до видів безпліддя показує переважання в усіх групах
дослідження при дифузній реакції трубного безпліддя:
при ЦІН-І - 52,9%, при ЦІН-ІІ - 50,0%, при ЦІН-ІІІ - 58,3%
пацієнток. Слід відмітити вагому частку пацієнток з гор-
мональним безпліддям, в яких встановлена позитивна
експресія р16ink4a, що ймовірно вказує на інфекцій-
ний чинник, а саме ПВІ на розвиток у цієї групи пацієн-
ток неопластичного процесу у шийці матки.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При кольпоскопічному дослідженні клінічна фор-
ма інфікування вірусом папіломи людини відмічається
у 31,6% у жінок з безпліддям. Інші кольпоскопічні оз-
наки папіломавірусної інфекції є неспецифічними, ос-
кільки є проявами цервікальної інтраепітеліальної нео-
плазії. Кондиломатозні вегетації, зокрема, наявність го-
строкінцевих кондилом у 13,6% жінок, можна розгля-
дати як шийковий фактор, що може перешкоджати
фертильності, окрім встановленого виду безпліддя у
пацієнтки.

2. Ініціюючим фактором розвитку та прогресії не-
пластичної трансформації шийки матки у жінок з без-
пліддям слід вважати вірус папіломи людини (ВПЛ) ви-
сокого канцерогенного ризику (ВКР) (16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 типів), про що свідчить значна
перевага (62,8%) інфікованих пацієнток та зростання
частоти виявлення ВПЛ при збільшенні ступеня тяж-

Таблиця 2. Рівень експресії р16ink4a в БПНЕ шийки матки
при ЦІН-І в залежності від виду безпліддя (абс.ч., %).

Таблиця 3. Рівень експресії р16ink4a в БПНЕ шийки матки
при ЦІН-ІІ в залежності від виду безпліддя (абс.ч., %).

Вид безпліддя n=62

Рівень експресії р16ink4a

Негативний
(n=9)

Фокальний
(n=36)

Дифузний
(n=17)

абс. % абс. % абс. %

Гормональне 8 2 22,2 2 5,6 4 23,6

Трубне 26 1 11,1 16 44,4 9 52,9

Перитонеальне 17 3 33,3 12 33,3 2 11,8

Маткове 2 1 22,2 1 2,8 0 0,0

Поєднане 9 2 11,1 5 13,9 2 11,8

Таблиця 4. Рівень експресії р16ink4a в БПНЕ шийки матки
при ЦІН-ІІІ в залежності від виду безпліддя (абс.ч., %).

Вид безпліддя n=53

Рівень експресії р16ink4a

Негативний
(n=3)

Фокальний
(n=34)

Дифузний
(n=16)

абс. % абс. % абс. %

Гормональне 3 0 0,0 1 2,9 2 12,5

Трубне 30 1 33,3 21 61,8 8 50,0

Перитонеальне 12 2 66,6 8 23,5 2 12,5

Маткове 0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Поєднане 8 0 0,0 4 11,8 4 25,0

Вид безпліддя n=42

Рівень експресії р16ink4a

Негативний
(n=0)

Фокальний
(n=18)

Дифузний
(n=24)

абс. % абс. % абс. %

Гормональне 7 0 0,0 2 11,1 5 20,8

Трубне 20 0 0,0 6 33,3 14 58,3

Перитонеальне 8 0 0,0 5 27,8 3 12,5

Маткове 0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Поєднане 7 0 0,0 5 27,8 2 8,3
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кості ЦІН: при ЦІН- І - в 62 пацієнток (56,4%), при ЦІН-ІІ
- у 53 (61,2%), при ЦІН-ІІІ - у 42 (77,7%) випадках (р<0,05).
Серед причин безпліддя у пацієнток з ЦІН, асоційова-
ної з ПВІ при вірусному навантаженні 3-5 та >5 копій Іg
ВПЛ/105, переважає трубний фактор (49,0%), що доз-
воляє розглядати ПВІ як одну з ймовірних вагомих при-
чин порушеної репродуктивної функції.

3. Аналіз розподілу рівнів експресії р16ink4a до видів
безпліддя показав достовірне переважання трубного в
усіх групах дослідження при дифузній реакції р16ink4a:
при ЦІН-І - 52,9% (р<0,05), при ЦІН-ІІ - 50,0% (р<0,05),
при ЦІН-ІІІ - 58,3% пацієнток (р<0,05). Таким чином, ПВІ
можна розглядати як одну з ланок патогенезу розвитку
трубного безпліддя.

При гормональному безплідді інтенсивна (+++) ди-
фузна експресія р16ink4a вказує на інфекційний чин-
ник, а саме ПВІ, на розвиток у цієї групи пацієнток нео-
пластичного процесу у шийці матки. Дана обставина
вимагає включити в діагностичний процес імуногістох-
імічне дослідження щодо наявності інгібітора циклін-
залежної кінази р16ink4a в тканині шийки матки з метою
вибору адекватних методів лікування ЦІН у жінок з гор-
мональним безпліддям, а також для запобігання фор-
мування у них поєднаного безпліддя.

Перспективою подальших досліджень буде по-
рівняльний аналіз ЦІН, асоційованої ПВІ з диспластич-
ним процесом шийки матки у жінок з безпліддям, не
обумовленого досліджуваною інфекцією.
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Киндрат ив Э.А.
СВЯЗЬ ПАППИЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ С ЖЕНСКИМ БЕСПЛОДИЕМ ПРИ ЦЕРВИКАЛЬНОЙ
ИНТ РАЭПИТ ЕЛИАЛЬНОЙ НЕОПЛАЗИИ
Резюме. Для определения связи паппиломавирусной инфекции (ПВИ) с бесплодием нами изучена распространенность
ПВИ у женщин с разными формами инфертильности при цервикальной интраэпителиальной неоплазии (ЦИН). В работе
использованы клинические данные (результаты кольпоскопического исследования) амбулаторных и стационарных карт
250 пациенток с ЦИН, полимеразно-цепная реакция относительно выявления ДНК вируса паппиломы человека (ВПЛ)
высокого канцерогенного риска (ВКР) и морфологические (гистологический, гистохимические, иммуногистохимический)
методы исследования. Наличие остроконечных кондилом у 13,6% женщин можно рассматривать как шеечный фактор, что
может препятствовать фертильности кроме установленного у них вида бесплодия. Инициирующим фактором развития и
прогрессирования неопластической трансформации шейки матки у женщин с бесплодием следует считать высококанце-
рогенный ВПЧ, о чем свидетельствует значительное преимущество (62,8%) инфицированных пациенток и рост частоты
выявления ВПЧ при увеличении степени тяжести ЦИН. Среди причин бесплодия у пациенток с ЦИН, ассоциированной с
ПВИ при вирусной нагрузке 3-5 и >5 копий Іg ВПЧ/105, преобладает трубный фактор (49,0%). Анализ распределения
уровней экспрессии р16ink4a видам бесплодия показал достоверное преобладание трубного во всех группах исследования
при диффузной реакции р16ink4a, что позволяет рассматривать ПВИ как одну из вероятных весомых причин нарушений
репродуктивной функции.
Ключевые слова: паппиломавирусная инфекция, бесплодие, цервикальная интраэпителиальная неоплазия.

Ki ndrati v E.О.
COMMUNICATION HUMAN PAPILLOMAVIRUS INFECT ION WITH FEMALE INFERT ILIT Y IN CERVICAL
INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA
Summary. To determine the relationship human papillomavirus (НРV) infection with infertility we studied the prevalence of НРV in
women with different forms of infertility with cervical intraepithelial neoplasia (CIN). In work used clinical data (results of colposcopic
studies) inpatient and outpatient charts of 250 patients with CIN, the PLR to detection of viral DNA НРV of high carcinogenic risk (WRC)
and morphological (histological, histochemical, immunohistochemical) methods. The presence of genital warts in 13,6% of women
can be regarded as a cervical factor that can impede fertility in addition to set their type of infertility. The initiating factor in the
development and progression of neoplastic transformation of the cervix in women with infertility should be considered HPV of WRC,
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as evidenced by the significant advantage (62,8%) infected patients and increase the frequency of detection of HPV by increasing
the degree of severity of CIN. Among the causes of infertility in women with CIN associated with НРV- infection at 3-5 and viral load
>5 copies of HPV Іg/105 prevails tubal factor (49,0%). Analysis of the expression levels of the distribution p16ink4a types of infertility
showed a significant predominance of the pipe in all study groups in diffuse reaction p16ink4a that НРV can be considered as one of the
probable good reasons reproductive disorders.
Key words: НРV-infection, infertility, cervical intraepithelial neoplasia.

Рецензент - к. мед. н., доц. Костюк В.М.

Стаття надійшла до редакції 20.05.2016 р.

Кіндратів Ельвіра Олександрівна - к. мед. н., доцент кафедри патоморфології та судової медицини ДВНЗ "Івано-Франківсь-
кий національний медичний університет"; +38(0342)528603; Kindrativ@mail.ru

© Тульчинський Г.В.
УДК: 616.714.1-089..666.3
Тульчинський Г.В.
Військовий медичний клінічний центр Центрального регіону м. Вінниця (вул. Князів Коріатовичів, 185, м. Вінниця,
Україна, 21014)

ЩІЛЬНІСТЬ КОНТАКТУ "КІСТКА-ІМПЛАНТАТ" ПІСЛЯ КРАНІОПЛАСТИКИ
БІОКЕРАМІКОЮ "СИНТЕКІСТЬ"

Резюме. В статті представленні результати вивчення динаміки змін щільності зони контакту "кістка-імплантат" у хворих
після краніопластики з використанням біокераміки "Синтекість". Зростання щільності контакту відбувається протягом часу і
через 7 років після операції вона стає рівнозначною щільності кісток, що оточують імплантат.
Ключові слова: краніопластика, щільність контакту "кістка-імплантат", "Синтекість".

Вступ
Низькі регенераторні властивості кісток черепа і ве-

лика кількість небажаних клінічних ефектів "трепано-
ваного черепа" зумовлюють актуальність і практичну
значущість вирішення проблеми адекватної краніоп-
ластики [5, 9, 10, 11]. До кінця не вирішеним питанням
краніопластики залишається проблема вибору плас-
тичного матеріалу. Багато дослідників, що займаються
цією проблемою, вважають, що на сьогоднішній день
немає пластичних матеріалів і методів краніопласти-
ки, що цілком задовольняють вимоги, які пред'явля-
ються реконструктивним операціям [8].

Найбільшу зацікавленість в теперішній час мають
остеоіндукуючі матеріали і, зокрема, гідроксиапатитна
кераміка. Ця сполука володіє унікальною біологічною
сумісністю і, що найбільш важливо, створює в крані-
отомічному дефекті умови для утворення власної
кісткової тканини [6, 12, 13]. В якості матеріалу для
імплантації при кісткових дефектах різної локалізації
в останній час стали використовувати біокераміку
"Синтекість", в основі якої є синтетичний гідроксиа-
патит [4, 7].

Мета: вивчити динаміку змін щільності контакту
"кістка-імплантат" у хворих після краніопластики, ви-
конаної з використанням біокераміки "Синтекість".

Матеріали та методи
До дослідження були включені хворі, яким була

виконана краніопластика дефекту склепіння черепа біо-
керамікою "Синтекість" (БКС-11). У віддаленому після-
операційному періоді з метою контролю їм проводи-
ли КТ-дослідження. При цьому визначали щільність тка-

нин в зоні контакту імплантат-кістка за шкалою Хаунс-
філда (1972) [1]. КТ виконували апаратом TOSHIBA
AQUILION 16. Визначення щільності проводили за до-
помогою комп'ютерної програми eFilm LiteTM3.4.

Дослідження щільності контакту "кістка-імплантат"
було виконано 18 хворим через 2 роки після краніоп-
ластики, 14 - через 5 років, 11 - через 7 років.

Статистичну обробку отриманих результатів дослі-
джень проводили на персональному комп'ютері з ви-
користанням програмного пакету STATISTICA 6.1. Ди-
наміку змін кількісних залежних показників в групах
оцінювали за допомогою непараметричного критерію
Вілкоксона. Різницю між відповідними показниками
рахували значущою при р<0,05.

Результати. Обговорення
Результати дослідження динаміки зміни щільності

контакту "кістка-імплантат" у хворих, що перенесли кра-
ніопластику з використанням біокераміки "Синтекість"
(БКС-11) представлені в таблиці 1.

Середня щільність тканини в зоні контакту "кістка-
імплантат" у 18 хворих через 2 роки після краніотомії
склала 497±16 HU (рис. 1). При вивчені томограм у 14
хворих через 5 років після краніопластики встанов-
лено, що щільність тканин в даній зоні контакту дос-
товірно була вищою за показник, визначений через
2 роки після втручання, і складала 908±24 HU (р<0,05)
(рис. 2).

Через 7 років середній показник щільності тканин
в зоні контакту "кістка-імплантат" у 11 хворих на ком-
п'ютерних томограмах становив 1297±21 HU (рис 3).
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Цей показник достовірно відрізнявся від відповідно-
го показника щільності, що був визначений у хворих
через 2 роки після краніопластики (р<0,05) і у хворих

через 5 років після перенесеної операції (р<0,05).
Остеоіндукуюча властивість біокераміки "Син-

текість" була продемонстрована в ряді експеримен-
тальних морфологічних досліджень [2, 3]. Динаміка
змін щільності зони контакту "кістка-імплантат" після
краніопластики з використанням імплантаційного ма-
теріалу "Синтекість" (БКС-11) протягом 2-7 років після
операції також засвідчила про здатність зазначеної
біокераміки сприяти утворенню кісткової тканини і
щільного сполучення імплантату з оточуючими кістка-
ми.

Висновки та перспективи подальших
роз робок

1. Біокерамічний матеріал "Синтекість" володіє ос-
теіндукуючими властивостями і після його імплантації
для ліквідації дефектів склепіння черепа у хворих ут-
ворює щільне сполучення з оточуючою кістковою тка-
ниною.

2. Щільність зони контакту "кістка-імплантат" зро-
стає з часом і через 7 років набуває значення, що
відповідає щільності самої кістки.

Перспективним в подальшому є дослідження, за
можливості, морфологічних змін в зоні контакту
"кістка-імплантат" після краніопластики з використан-
ням біокерамічного матеріалу "Синтекість" (БКС-11).

Таблиця 1. Зміни щільності тканини в ділянці контакту кістка-імплантат у віддаленому післяопераційному періоді у
хворих дослідної групи (за Хоулсфілдом, 1972).

Примітки: n - кількість хворих, * - показник достовірно відрізняється від вихідного показника (р?0,05), ** -- показник
достовірно відрізняється від вихідного і попереднього показника (р<0,05).

Група
хворих

Термін спостереження після краніопластики

2 роки 5 років 7 років

Дослідна
група

n Щільність тканин (HU) M±m n Щільність тканин (HU) M±m n Щільність тканин (HU) M±m

18 497 ± 16 14 908 ± 24* 11 1297 ± 21**

Рис. 1. Комп'ютерна томограма хворого М. (історія хвороби
№ 2277) через 2 роки після краніопластики (щільність тканин
в зоні контакту кістка-імплантат за Хоулсфілдом - 481 HU).

Рис. 2. Комп'ютерна томограма хворого Б. (історія хвороби №
3412) через 5 років після краніопластики. (щільність тканин в
зоні контакту кістка-імплантат за Хоулсфілдом - 913 HU).

Рис. 3. Комп'ютерна томограма хворого Х. (історія хвороби №
380) через 7 років після краніопластики. (щільність тканин в
зоні контакту кістка-імплантат за Хоулсфілдом - 1306 HU).
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Резюме. В статье представлены результаты изучения динамики изменения плотности зоны контакта "кость-имплантат"
у больных после краниопластики с использованием биокерамики "Синтекость". Увеличение плотности контакта происхо-
дит со временем и через 7 лет после операции она становится равнозначной плотности костей, окружающих имплантат.
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ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОЗВ'ЯЗКІВ РЕОВАЗОГРАФІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ
СТЕГНА З ПОКАЗНИКАМИ ЗОВНІШНЬОЇ БУДОВИ ТІЛА У СПОРТСМЕНІВ
РІЗНИХ ВИДІВ СПОРТУ

Резюме. Встановлено, що у спортсменів з різними видами м'язової діяльності відзначаються кореляційні зв'язки між
показниками реовазограми стегна та їх антропометричними та соматотипологічними показниками. Зокрема, у легкоатлетів
визначено найбільшу силу та кількість кореляцій між параметрами реґіонарного кровообігу стегна та показниками зовніш-
ньої будови тіла. У волейболістів переважно прямі кореляційні зв'язки мають лише час висхідної частини реограми та
повільного кровонаповнення, а переважно зворотні - середня швидкість повільного кровонаповнення. У борців найчисельніші
достовірні кореляції з антропо-соматотипологічними характеристиками організму мають час повільного кровонаповнення,
показники тонусу артерій середнього і мілкого діаметрів, показники співвідношення тонусів артерій.
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Вступ
Всі фізіологічні функції так чи інакше пов'язані з

розмірами тіла [4, 6, 18]. У результаті досліджень було
виявлено, що фізіологічні параметри серцево-судин-
ної системи мають чисельні взаємозв'язки з антропо-
метричними розмірами [9, 22]. Але відомості стосовно
взаємозв'язків параметрів периферичної гемодинамі-
ки організму із соматичними ознаками у висококвалі-
фікованих спортсменів, на організм яких тривалий час
впливали значні фізичні навантаження, які, на думку
Б.О. Никитюка [19] можуть виступати "шліфувальним
каменем" їхньої статури, практично відсутні. Актуальність
даного дослідження обумовлена ще й тим, що пара-
метри регіональної гемодинаміки нижніх кінцівок тісно
пов'язані з анатомічною індивідуальною мінливістю стег-
на та гомілки у представників різної статі та статури тіла
[2, 7, 8, 24]. Крім того, було встановлено, що в стані
спокою у спортсменів з різною спрямованістю трену-
вального процесу є відмінності в діаметрах магістраль-
них артерій нижніх кінцівок, об'ємній швидкості крово-
току і реґіонарного систолічного тиску в них [3, 15, 23,
25]. С.Н. Елізарова [10] встановила достовірні взаємоз-
в'язки величин внутрішнього діаметра стегнової та
підколінної артерій і максимального моменту сили відпо-
відних груп м'язів, а також кінцево-діастолічного та
кінцево-систолічного об'ємів лівого шлуночку і макси-
мального моменту сили м'язів стегна, що характеризує
як можливості функціональних резервів міокарду, так і
кровопостачання нижніх кінцівок у осіб з різним рівнем
і специфікою рухової активності.

Метою нашого дослідження було вивчення взаємоз-
в'язків параметрів реовазограми стегна з антропомет-
ричними та соматотипологічними показниками у спорт-
сменів з різними видами м'язової діяльності.

Матеріали та методи
Нами проведено комплексне обстеження спорт-

сменів юнацького періоду онтогенезу (від 17 до 21 року
включно) високого рівня спортивної майстерності (від
першого дорослого розряду до майстрів спорту), які
були розподілені на 3 групи: волейболісти (60 осіб),
легкоатлети (88 осіб) та борці (61 особа). До групи лег-
коатлетів увійшли спортсмени спринтери (біг на 100 м,
200 м, 400 м, 110 м з бар'єрами). Борці були легкої та
середньої вагових категорій. Всі спортсмени мали
спортивний стаж не менше 3 років та на момент обсте-
ження знаходились на підготовчому періоді тренуваль-
ного циклу. Вибір саме даних видів спорту обумовле-
но різною м'язовою діяльністю спортсменів під час тре-
нувань і змагань [17]. 1 група м'язової діяльності - вправи
ігрового спрямування (волейбол) - характеризується
проявом швидкісно-силових якостей (вибухова сила)
на фоні високої рухливості нервових процесів; 2 група
м'язової діяльності - вправи легкоатлетичного бігового

спрямування - характеризуються елементарним проявом
швидкості (слухо-моторна реакція на старті, частота
рухів) та комплексним проявом швидкості (швидкість
бігу), при м'язовій діяльності задіяні "дихальний і м'я-
зовий насоси", які полегшують роботу серця; 3 група
м'язової діяльності - єдиноборства (боротьба) - харак-
теризується проявом швидкісно-силових якостей, особ-
ливо сили, з великими енерговитратами на статичну
роботу.

Реовазографічні параметри стегна визначали за
допомогою тетраполярної реокардіографії на комп'ю-
терному діагностичному комплексі. Оцінку кількісних
параметрів проведено за часовими, амплітудними по-
казниками та похідними від них за методикою Ронкіна
та Іванова [21]. Нами було проведено антропометрич-
не дослідження за методикою Бунака [5], соматотипо-
логічне - за розрахунковою модифікацією метода Heath-
Carter [26], визначення компонентного складу маси тіла
за методом Матейко [12]. Аналіз отриманих результатів
проведено за допомогою програми STATISTICA 5.5
(ліцензійний № AXXR910A374605FA) з використанням не-
параметричних методів оцінки показників. Аналіз ко-
реляційних зв'язків проводили з використанням стати-
стичного методу Спірмена.

Результати. Обговорення
Аналізуючи взаємозв'язки часових параметрів рео-

вазограми стегна з тотальними та парціальними розмі-
рами тілу у борців необхідно зазначити, що достовірні
кореляції встановлені з небагаточисельними показни-
ками зовнішньої будови тіла. Так, тривалість реограф-
ічної хвилі достовірно корелює лише з передньо-заднім
розміром грудної клітки (r=-0,27); час висхідної частини
реовазограми - з шириною дистальних епіфізів плеча
(r=0,29) та стегна (r=0,28), товщиною шкірно-жирової
складки на передпліччі (r=-0,28) і величиною мезомор-
фного компоненту соматотипу (r=0,26); час низхідної
частини реовазограми - з передньо-заднім розміром
грудної клітки (r=-0,32), товщиною шкірно-жирової
складки на стегні (r=0,27) та кістковою масою тіла (r=-
0,29). Час швидкого кровонаповнення має достовірні
лише зворотні зв'язки: з обхватами стегна та гомілки
(r=-0,39), міжвертлюговою відстанню таза (r=-0,29),
складкою на гомілці (r=-0,27) та м'язовою масою тіла
(r=-0,31). Час повільного кровонаповнення має найчи-
сельніші взаємозв'язки, достовірно пов'язаний з вели-
чиною 16 антропометричних параметрів: шириною ди-
стального епіфіза стегна (r=0,31), обхватами стегна
(r=0,29) і гомілки (r=0,27), обхватними розмірами груд-
ної клітки на вдиху (r=0,37), видиху (r=0,29), у спокої
(r=0,31), поперечними середньогрудним (r=0,43) і ниж-
ньогрудним (r=0,38), передньо-заднім середньогрудним
(r=0,34) розмірами, міжгребеневою (r=0,32), міжостьо-
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вою (r=0,32) і міжвертлюговою (r=0,29) відстанями таза,
мезоморфним компонентом соматотипу (r=0,29), м'я-
зовою (r=0,26) та кістковою (r=0,31) масами тіла. При-
вертає увагу те, що час повільного кровонаповнення
має з параметрами зовнішньої будови тіла лише прямі
достовірні кореляції та взаємопов'язаний з більшістю
діаметрів тіла, за винятком ширини плечей, де теж вста-
новлені прямі, але недостовірні зв'язки (r=0,24). Саме
діаметри тіла характеризують пропорції людського тіла,
і у борців дані параметри можуть бути пріоритетними
для проведення констатуючого спортивного відбору. У
борців з перевагою брахіморфних пропорцій тіла, для
яких характерне переважання відносних поперечних
розмірів тіла над поздовжніми [19], виявлені нами прямі
зв'язки конституціональних характеристик з часом по-
вільного кровонаповнення, який обумовлений тонічни-
ми властивостями артерій середнього та мілкого діа-
метра [14], дають можливість стверджувати, що саме
збільшення діаметрів тіла, обхватів кінцівок та грудної
клітки, величини м'язових і кісткових компонентів со-
матотипу та маси тіла призводить до збільшення тонусу
судин і, відповідно, до подовження фази повільного
кровонаповнення.

Величина базового імпедансу на стегні має дос-
товірні прямі зв'язки з обхватом грудної клітки у стані
спокою (r=0,29), товщиною 4 шкірно-жирових складок:
на задній поверхні плеча (r=0,28), під лопаткою (r=0,29),
на животі (r=0,33) і на боку (r=0,32) та ендоморфним
компонентом соматотипу (r=0,32), який характеризує
загальне жировідкладення в організмі. Таким чином,
можна зробити висновок, що збільшення кількості
підшкірного жиру у борців призводить до більших зна-
чень базового імпедансу, що, у свою чергу, буде при-
зводити до зниження загального кровонаповнення тка-
нин стегна [1].

Більшість амплітудних показників реовазограми стег-
на у борців достовірно корелюють з декількома сома-
тичними параметрами. Так, амплітуда систолічної хвилі
взаємопов'язана з висотою лобкової точки (r=0,27),
амплітуда інцізури - з висотою лобкової точки (r=0,29) і
товщиною складок на задній поверхні плеча і під лопат-
кою (в обох випадках r=0,27), на животі та боку, ендо-
морфним компонентом соматотипу (в усіх випадках
r=0,29). Амплітуда діастолічної хвилі має прямі достовірні
середньої та слабкої сили зв'язки лише з висотою 3 ан-
тропометричних точок: лобкової (r=0,32), плечової
(r=0,26) та вертлюгової (r=0,30). Амплітуда швидкого кро-
вонаповнення має достовірні лише зворотні кореляції: з
обхватом напруженого плеча (r=-0,31), поперечним се-
редньогрудним діаметром (r=-0,27), шириною плечей (r=-
0,32), шкірно-жировою складкою на грудях (r=-0,28) і
мезоморфним компонентом соматотипу (r=-0,31). Підсу-
мовуючи особливості кореляцій у даній групі, необхід-
но відзначити наявність прямих достовірних зв'язків
висоти лобкової точки, яка опосередковано свідчить про
довжину нижніх кінцівок, з більшістю амплітудних по-

казників реовазограми стегна.
Дикротичний індекс достовірні кореляції має лише

з показниками жировідкладення, прямі зв'язки вияв-
лені з товщиною шкірно-жирових складок під лопат-
кою (r=0,28), на животі (r=0,27), боку (r=0,38), а також з
величиною ендоморфного компоненту
соматотипу(r=0,29).

Діастолічний індекс не має з антропометричними
розмірами та компонентами соматотипу і маси тіла жод-
ного достовірного взаємозв'язку. Середня швидкість
швидкого кровонаповнення достовірний зворотній зв'я-
зок має лише з шириною дистального епіфіза плеча
(r=-0,30), прямі статистично значущі кореляції виявлені
зі складками на задній поверхні плеча (r=0,31), животі
(r=0,27) і гомілці (r=0,30). Середня швидкість повільно-
го кровонаповнення достовірно обернено пропорцій-
но корелює з шириною дистального епіфіза плеча (r=-
0,28) та мезоморфним компонентом соматотипу (r=-
0,31), а прямі зв'язки зафіксовані з товщиною шкірно-
жирових складок на животі (r=0,27) і гомілці (r=0,30).
Показник тонусу всіх артерій має статистично значущі
прямі зв'язки з шириною дистальних епіфізів плеча
(r=0,31) та стегна (r=0,37), поперечними та передньо-
заднім діаметрами грудної клітки (r=0,29-0,32), міжвер-
тлюговою відстанню таза (r=0,28), мезоморфним ком-
понентом соматотипу (r=0,32) і кістковою масою тіла
(r=0,36). Показники тонусу артерій великого діаметра з
антропометричними параметрами достовірні зв'язки
мають лише зворотні, зокрема з обхватами стегна та
гомілки (в обох випадках r=-0,31), міжгребеневою
відстанню (r=-0,26), складкою на животі (r=-0,27) та
стегні (r=-0,32). Показники тонусу артерій середнього
та мілкого діаметра мають 21 достовірну кореляцію з
параметрами зовнішньої будови тіла, причому всі зв'яз-
ки прямо пропорційні. З даним реовазографічним па-
раметром корелюють маса та площа поверхні тіла (в
обох випадках r=0,34), висота надгруднинної точки
(r=0,27), ширина дистальних епіфізів стегна (r=0,42) та
гомілки (r=0,28), обхвати плеча (r=0,29), стегна (r=0,34),
гомілки (r=0,33), талії (r=0,26), грудної клітки (r=0,27-0,39),
діаметри грудної клітки (r=0,44-0,47) та таза (r=0,35-0,39),
мезоморфний компонент соматотипу (r=0,33), м'язова
(r=0,36) та кісткова (r=0,43) маси тіла. Найчисельніші (24
достовірних) та найбільшої сили (переважають серед-
ньої сили) кореляції з соматичними параметрами вия-
вили для показника співвідношення тонусів артерій.
Привертає увагу те, що даний реографічний параметр
має лише обернено пропорційні зв'язки, зокрема з усіма
тотальними розмірами тіла (масою (r=-0,39), довжиною
(r=-0,26), площею поверхні (r=-0,37)), висотами лобко-
вої (r=-0,33) та вертлюгової (r=-0,29) точок, обхватними
розмірами плеча (r=-0,28), стегна (r=-0,50), гомілки (r=-
0,50), шиї (r=-0,27), талії (r=-0,33), грудної клітки (r=-
0,37-0,45), поперечними середньо- (r=-0,43) та нижнь-
огрудинними (r=-0,35) розмірами, сагітальним розмі-
ром грудної клітки (r=-0,37), міжостьовою (r=-0,41),
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міжгребеневою (r=-0,43) та міжвертлюговою (r=-0,35)
відстанями, складкою на животі (r=-0,31), ендоморф-
ним компонентом соматотипу(r=-0,27), м'язовою (r=-
0,42) та жировою (r=-0,29) масами тіла.

У легкоатлетів, на відміну від борців, жоден із часо-
вих показників реовазограми стегна не має чисельних
кореляцій з антропометричними розмірами та сомато-
типологічними параметрами. Тривалість реографічної
хвилі та час низхідної частини реограми мають подібні
кореляції: достовірні зворотні слабкі зв'язки зафіксо-
вані з обхватом грудної клітки на вдиху та у спокійному
стані (r=-0,24 та r=-0,22 відповідно), а також з товщи-
ною шкірно-жирової складки на задній поверхні плеча
(r=-0,23 і r=-0,28). Час висхідної частини реограми ста-
тистично значущі прямі зв'язки має з висотою пальце-
вої точки (r=0,26) та кістковою масою тіла (r=0,25), зво-
ротній зв'язок виявлено з шириною плечей (r=-0,22).
Визначено наявність достовірних прямих зв'язків між
часом швидкого кровонаповнення та поздовжніми роз-
мірами: довжиною тіла, висотою надгруднинної, паль-
цевої (в усіх випадках r=0,22) і лобковою (r=0,23) точ-
ками. Таким чином, ми можемо висунути припущення,
що зі збільшенням витянутості тіла легкоатлетів у них
збільшується час швидкого кровонаповнення судин
стегна, котрий залежить безпосередньо від серцевої
діяльності, зокрема ударного об'єму крові і тонусу су-
динного русла на рівні артерій великого діаметра стег-
на [16]. Час повільного кровонаповнення має лише одну
достовірну зворотню кореляцію - з шириною плечей
(r=-0,28).

Амплітудні параметри реовазограми стегна у легко-
атлетів мають достатньо чисельні достовірні, переваж-
но зворотні, взаємозв'язки з параметрами зовнішньої
будови тіла. Базовий імпеданс має статистично значущі
зворотні кореляції з масою тіла (r=-0,25); шириною ди-
стальних епіфізів плеча (r=-0,32) і стегна (r=-0,36); об-
хватними розмірами плеча (r=-0,22 - -0,23), передплі-
ччя (r=-0,23), стегна (r=-0,40), гомілки (r=-0,51), шиї (r=-
0,33), талії (r=-0,23), грудної клітки (r=-0,22 - -0,28); по-
перечними середньо- (r=-0,49) та нижньогрудним (r=-
0,40) розмірами; мезоморфним компонентом сомато-
типу (r=-0,57) та м'язовою масою тіла (r=-0,36). Прямі
зв'язки встановлені між величиною даного реографіч-
ного показника і товщиною шкірно-жирових складок
на задній поверхні плеча (r=0,23), під лопаткою (r=0,23),
на животі (r=0,26), боку (r=0,28), стегні (r=0,32), гомілці
(r=0,35), висотою вертлюгової точки (r=0,23), ендомор-
фним (r=0,28) і ектоморфним (r=0,41) компонентами
соматотипу та жировою масою тіла (r=0,26).У легкоат-
летів базовий імпеданс, серед усіх реографічних пара-
метрів стегна, має найбільшу кількість достовірних ко-
реляцій, він пов'язаний з величиною 29 конституціо-
нальних характеристик, що становить 65,9% від усіх, які
визначалися у даному дослідженні. Таким чином, за-
гальне кровонаповнення тканин стегна у легкоатлетів
не має жорсткої детермінації окремими групами антро-

пометричних розмірів тіла, що підвищує норму реакції
їх організму на вплив будь-якого екзогенного фактора,
зокрема фізичного навантаження. І, у той же час, вели-
чина базового імпедансу у легкоатлетів пов'язана з
розвитком м'язів і жировідкладенням, тобто, чим більші
обхватні розміри тіла та поперечні діаметри грудної
клітки, м'язовий компонент соматотипу та маси тіла, тим
краще у них кровонаповнення стегна, і навпаки,
збільшення жировідкладень в організмі призводить до
зниження кровонаповнення тканин стегна.

Амплітуда систолічної хвилі має достовірні зворотні
кореляції з масою (r=-0,35) та площею поверхні тіла (r=-
0,22), шириною дистального епіфізу стегна (r=-0,30),
обхватними розмірами плеча (r=-0,32), передпліччя (r=-
0,26), стегна (r=-0,46), гомілки (r=-0,46), шиї (r=-0,37),
талії (r=-0,33), грудної клітки (r=-0,29 - -0,31), попереч-
ними (r=-0,45) та передньо-заднім (r=-0,22) діаметра-
ми грудної клітки, шириною плечей (r=-0,27), міжость-
овою відстанню таза (r=-0,30), мезоморфним компо-
нентом соматотипу (r=-0,44) та м'язовою масою тіла (r=-
0,41). Даний амплітудний показник реґіонарного крово-
обігу має прямі достовірні зв'язки з товщиною шкірно-
жирових складок на стегні (r=0,25) та гомілці (r=0,26) і
з величиною ектоморфного компоненту соматотипу
(r=0,37).Амплітуда інцізури має достовірні зворотні ко-
реляції з шириною дистального епіфіза стегна (r=-0,24),
обхватами стегна (r=-0,22) і гомілки (r=-0,27), попереч-
ними середньо-(r=-0,32) та нижньогрудним (r=-0,36)
діаметрами, мезоморфним компонентом соматотипу
(r=-0,35). Привертає увагу встановлені нами прямі дос-
товірні зв'язки з ендоморфним компонентом сомато-
типу (r=0,24) і жировою масою тіла (r=0,30), а також тов-
щиною майже всіх шкірно-жирових складок (r=0,22 -
0,27), найбільшу силу мають кореляції з складками на
стегні (r=0,35) та гомілці (r=0,48).

Амплітуда діастолічної хвилі має достовірні зворотні
кореляції з шириною дистального епіфізу стегна (r=-
0,22), обхватними розмірами плеча та передпліччя (в
усіх випадках r=-0,27), стегна (r=-0,32), гомілки (r=-0,35),
шиї (r=-0,32), талії (r=-0,26), поперечними середньо-
(r=-0,46) та нижньогрудним (r=-0,45) розмірами, міжгре-
беневою відстанню таза (r=-0,23), мезоморфним ком-
понентом соматотипу (r=-0,40) та м'язовою масою тіла
(r=-0,35). Даний амплітудний показник має прямі дос-
товірні зв'язки з товщиною шкірно-жирових складок
під лопаткою (r=0,22), на плечі (r=0,25), передпліччі
(r=0,28), животі (r=0,26), боку (r=0,25), стегні (r=0,42) та
гомілці (r=0,46) і з величиною ектоморфного компо-
ненту соматотипу (r=0,29) та жирової маси тіла (r=0,26).
Нами виявлені зворотні достовірні кореляції між ампл-
ітудою швидкогокровонаповнення та наступними ант-
ропометричними параметрами: масою тіла (r=-0,28),
шириною дистального епіфізу стегна (r=-0,25), обхват-
ними розмірами плеча (r=-0,35), передпліччя (r=-0,27),
стегна (r=-0,43), гомілки (r=-0,39), шиї (r=-0,37), талії (r=-
0,29), всіх розмірів грудної клітки (r=-0,24 - -0,29), по-
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перечними (r=-0,34) та сагітальним (r=-0,35) розмірами
грудної клітки, шириною плечей (r=-0,24), міжостьовою
(r=-0,25) та міжвертлюговою (r=-0,23) відстанями таза,
мезоморфним компонентом соматотипу (r=-0,52) та
м'язовою масою тіла (r=-0,35). Прямі достовірні зв'язки
з амплітудою швидкогокровонаповнення мають висота
вертлюгової точки (r=0,22), ектоморфний компонент
соматотипу (r=0,46).

Таким чином, всі амплітудні показники реограми
стегна у легкоатлетів мають чисельні достовірні коре-
ляції: амплітуда систолічної хвилі взаємопов'язана з 25
параметрами тіла (56,8%), амплітуда інцізури - з 16
(36,4%), амплітуди діастолічної хвилі та швидкого кро-
вонаповнення - з 23 (52,3%). Всі амплітудні показники
мають обернені зв'язки з шириною дистального епіф-
ізу стегна, обхватними розмірами тіла, м'язовим ком-
понентом соматотипу та маси тіла, а прямі зв'язки - з
товщиною шкірно-жирових складок і ектоморфним
компонентом соматотипу. Збільшення масивності стег-
нової кістки та розвиток скелетних м'язів призводить
до збільшення відносної величини пульсового крово-
наповнення в досліджуваному відрізку судинного рус-
ла за рахунок ударного (систолічного) об'єму крові,
артеріального тиску і тонусу судинних стінок [16].
Збільшення жирової маси тіла, навпаки, призводить до
збільшення амплітудних параметрів реограми, у пер-
шу чергу, за рахунок підвищення периферичного опо-
ру в найдрібніших артеріях і артеріолах [13], оскільки
на параметри анакротичної та дикротичної хвиль мають
вплив еластичні властивості судинних стінок артерій [11],
які суттєво залежать від розвитку жирової тканини.

Вивчаючи особливості взаємозв'язків показників
відношень амплітудних і часових параметрів реограми
стегна з конституціональними характеристиками у лег-
коатлетів, необхідно відзначити, що окремі гемоди-
намічні параметри мають чисельні достовірні кореляції,
інші поодинокі зв'язки, а показник співвідношення то-
нусів артерій, який у борців має найчисельніші взає-
мозв'язки, у даній групі досліджених не має взагалі
достовірних кореляцій. Дикротичний індекс з парамет-
рами будови тіла має переважно прямі зв'язки, за ви-
нятком ектоморфного компонента соматотипу, який має
зворотну слабку кореляцію (r=-0,22). Прямі взаємозв'-
язки визначені з масою (r=0,30) та площею поверхні
тіла (r=0,29), обхватами напруженого плеча (r=0,22),
стегна (r=0,24), гомілки (r=0,25), поперечним середнь-
огрудним (r=0,23) та передньо-заднім середньогруднин-
ним (r=0,24) розмірами, товщиною шкірно-жирових
складок на плечі, передпліччі, грудях (в усіх випадках
r=0,30), гомілці (r=0,25), ендоморфним і мезоморфним
компонентами соматотипу (r=0,24), жировою масою тіла
(r=0,29). Діастолічний індекс має не чисельні прямі,
переважно слабкі кореляції, зокрема, з поперечним
середньогрудним (r=0,22) розміром, товщиною 5
шкірно-жирових складок (на плечі (r=0,30), передпліччі
(r=0,30), грудях (r=0,25), стегні (r=0,29), гомілці (r=0,30))

та жировою масою тіла (r=0,22).
Середня швидкість швидкого кровонаповнення має

переважно достовірні середні зворотні взаємозв'язки,
зокрема з масою (r=-0,35) і площею поверхні тіла (r=-
0,25), шириною дистальних епіфізів плеча (r=-0,28),
гомілки (r=-0,29) і стегна (r=-0,34), обхватними розмі-
рами стегна (r=-0,39), гомілки (r=-0,44), шиї (r=-0,30), талії
(r=-0,25), поперечними розмірами грудної клітки (r=-
0,35), міжостьовою (r=-0,31) і міжвертлюговою (r=-0,23)
відстанями таза, мезоморфним компонентом сомато-
типу (r=-0,39) і м'язовою масою тіла (r=-0,35). Прямі взає-
мозв'язки визначені з товщиною складки на стегні
(r=0,27) та ектоморфним компонентом соматотипу
(r=0,32). Середня швидкість повільного кровонаповнен-
ня має найчисельніші (24 достовірних) та найбільшої
сили кореляції у даній групі реовазографічних пара-
метрів. Обернено пропорційні зв'язки встановлені з
масою (r=-0,38) і площею поверхні тіла (r=-0,25), ши-
риною дистальних епіфізів плеча (r=-0,24), стегна (r=-
0,36), гомілки (r=-0,27), обхватними розмірами плеча
(r=-0,32 та r=-0,34), передпліччя (r=-0,28), стегна (r=-
0,46), гомілки (r=-0,45), шиї (r=-0,34), талії (r=-0,33), всіх
розмірів грудної клітки (r=-0,22 - -0,24), поперечними
середньо- (r=-0,39) та нижньогрудним (r=-0,35) розмі-
рами, міжостьовою (r=-0,26) відстанню таза, мезомор-
фним компонентом соматотипу (r=-0,47), м'язовою (r=-
0,45) і кістковою (r=-0,28) масами тіла. Прямі взаємозв-
'язки визначені з товщиною складки на стегні (r=0,38) і
гомілці (r=0,30) та ектоморфним компонентом сомато-
типу (r=0,39).

Показник тонусу всіх артерій має достовірні лише
прямі кореляції, переважають слабкі; встановлені взає-
мозв'язки з масою тіла (r=0,22), висотою 3 антропо-
метричних точок (надгруднинною (r=0,25), плечовою
(r=0,24) та пальцевою (r=0,31)) та товщиною складки на
задній поверхні плеча (r=0,27). Показник тонусу артерій
великого діаметра мають достовірні кореляції (r=0,23 -
0,26) переважно з поздовжніми розмірами тіла: дов-
жиною тіла та висотою надгруднинної, лобкової, плечо-
вої та пальцевої антропометричних точок і, крім того,
ще з товщиною складки на задній поверхні плеча
(r=0,22).Показник тонусу артерій середньоготамілкого
діаметра має лише одну достовірну кореляцію - з ши-
риною плечей (r=-0,24).

Таким чином, у легкоатлетів із групи показників
відношень амплітудних і часових параметрівреограми
стегна найбільшої сили та найчисельніші достовірні
зв'язки встановлені для швидкостей кровонаповнен-
ня: швидкого - з 18 зовнішніми розмірами тіла (40,9%)
і повільного - з 24 (54,5%). У легкоатлетів збільшення
маси та площі поверхні тіла, ширини дистальних епіфізів
кінцівок, обхватних розмірів та діаметрів тіла, м'язової
складової соматотипу та маси тіла призводить до упо-
вільнення кровотоку на стегні у стані спокою, в ре-
зультаті зменшення наповнення великих, середніх і
мілких артеріальних стовбурів [20]. Кудря О.Н. зі
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співавторами [15] встановили зниження інтенсивності
кровотоку у стані лежачи у спортсменів, які переважно
тренують швидкість та витривалість. На їхню думку, це
пов'язано з підвищеною здатністю м'язів таких спорт-
сменів використовувати кисень. У ряді наукових дослі-
джень теж було показано, що розмір і об'єм кровотоку
артерій нижніх кінцівок адаптовані до метаболічних
потреб відповідної мускулатури, що проявляється в
зниженні напруги кисню в крові, збільшенням екстракції
та утилізації кисню [27, 28].

У волейболістів більшість часових показників рео-
вазограми стегна з параметрами зовнішньої будови тіла
мають прямі кореляції. Нами встановлено, що тривалість
реографічної хвилі достовірно корелює (r=0,29) з об-
хватом передпліччя та сагітальним діаметром грудної
клітки. Час висхідної частини реовазограми має чисельні
взаємозв'язки (17 достовірних) з антропометричними
розмірами, зокрема з 3 тотальними (масою (r=0,31),
довжиною (r=0,30), площею поверхні тіла (r=0,34)), 3
поздовжніми (висотою надгруднинної (r=0,37), плечо-
вої (r=0,33) та вертлюгової (r=0,32) точок), 6 обхватами
(стегна, гомілки, талії, грудної клітки (в усіх випадках
r=0,26)), поперечним нижньогрудним діаметром
(r=0,32), міжостьовою відстанню (r=0,27), складкою на
боку (r=0,29), м'язовою (r=0,29) і жировою (r=0,26)
масами тіла. Час низхідної частини реовазограми має
нечисельні достовірні, лише обернено пропорційні
зв'язки - з шириною дистального епіфіза стегна (r=-
0,35) і товщиною шкірно-жирових складок на животі
(r=-0,31), боку (r=-0,26), гомілці (r=-0,26). Час швидко-
го кровонаповнення достовірно пов'язаний лише з ве-
личиною складки на стегні (r=0,33). Час повільного кро-
вонаповнення у волейболістів має найбільшу кількість
(19) достовірних кореляцій серед усіх часових реогра-
фічних параметрів. Всі зв'язки прямі, переважають се-
редньої сили. З даним реовазографічними параметром
корелюють всі тотальні та поздовжні розміри тіла: маса
(r=0,34), довжина (r=0,29), площа поверхні (r=0,36), ви-
сота пальцевої (r=0,27), лобкової (r=0,32), надгруднин-
ної, плечової та вертлюгової (в усіх випадках r=0,36)
точок, а також - обхвати стегна (r=0,30), гомілки (r=0,29),
грудної клітки (r=0,34 - 0,36), поперечний нижньогруд-
ний розмір (r=0,31), м'язова (r=0,34) і жирова (r=0,26)
маси тіла.

У волейболістів амплітудні параметри реограми стег-
на мають поодинокі достовірні зв'язки з окремими па-
раметрами з різних груп антропометричних розмірів.
Так, величина базового імпедансу достовірно корелює
з висотою надгруднинної точки(r=0,26), міжвертлюго-
вою відстанню таза (r=0,33), складкою на передній по-
верхні плеча (r=0,32) і кістковою масою тіла (r=0,26).
Амплітуда систолічної хвилі має статистично значущі
зворотні кореляції з обхватними розмірами стегна (r=-
0,33), талії (r=-0,32), грудної клітки на вдиху (r=-0,27) і у
спокої (r=-0,28), передньо-заднім розміром грудної
клітки (r=-0,29), складками на грудях (r=-0,28), животі
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(r=-0,31), під лопаткою (r=-0,33), ендоморфним компо-
нентом соматотипу (r=-0,26); пряму кореляцію має лише
з ектоморфним компонентом соматотипу (r=0,39). Нами
встановлено, що амплітуда інцізури обернено пропор-
ційно корелює з обхватами плеча (r=0,-26), передпліч-
чя і грудної клітки на вдиху(r=-0,29), достовірні прямі
зв'язки виявлені з ектоморфним компонентом сома-
тотипу (r=0,31). Амплітуда діастолічної хвилі має дос-
товірні кореляції лише з компонентами соматотипу,
пряму - з ектоморфним (r=0,26), зворотну - з мезо-
морфним (r=-0,28). Амплітуда швидкого кровонапов-
нення, як і попередні показники, має з ектоморфним
компонентом соматотипу прямий достовірний взаємоз-
в'язок (r=0,36), зворотні кореляції встановлені з обхва-
тами стегна (r=-0,27) і грудної клітки на вдиху (r=-0,26)
та товщиною шкірно-жирової складки на животі (r=-
0,29).

Інтегральні показники реограми стегна у волей-
болістів, на відміну від спортсменів інших видів спорту,
мають малочисельні достовірні взаємозв'язки з консти-
туціональними характеристиками організму. Так, дикро-
тичний індекс корелює лише з товщиною складки на
боку (r=0,27), діастолічний індекс - з шириною плечей
(r=0,29) і складками на стегні (r=0,27) та гомілці (r=0,28).
Середня швидкість швидкого кровонаповнення має 10
достовірних зворотних зв'язків: з масою тіла (r=-0,28),
обхватними розмірами стегна (r=-0,33), талії (r=-0,32),
грудної клітки на вдиху (r=-0,28) і у спокої (r=-0,26),
товщиною складки на боку (r=-0,31), ендоморфним
компонентом соматотипу (r=-0,32), м'язовою (r=-0,26)
та жировою (r=-0,28) масами тіла. Середня швидкість
повільного кровонаповнення, з даної групи показників,
має найчисельніші (21) достовірні взаємозв'язки, пе-
реважають зворотні, зокрема з масою (r=-0,41) та пло-
щею поверхні тіла (r=-0,36), усіма обхватними розміра-
ми тулуба та кінцівок (r=-0,27 - -0,42), усіма діаметрами
грудної клітки (r=-0,27 - -0,32), товщиною складок на
животі, боку, під лопаткою (r=-0,29 - -0,32), ендоморф-
ним компонентом соматотипу (r=-0,35), м'язовою (r=-
0,37) та жировою (r=-0,34) масами тіла, лише з екто-
морфним компонентом соматотипу виявлений прямий
достовірний зв'язок (r=0,29). Показник тонусу всіх ар-
терій з конституціональними показниками має лише
прямі зв'язки, достовірні визначені з висотами
надгруднинної(r=0,32), плечової (r=0,26) та вертлюго-
вої (r=0,27) антропометричних точок, нижньогруднин-
ним розміром (r=0,29), міжостьовою відстанню (r=0,26),
складками на животі (r=0,26) і боку (r=0,32).Показник
тонусу артерій великого діаметра у волейболістів має
значущі кореляції з складками на задній поверхні пле-
ча (r=0,28) та боку (r=0,38) і ендоморфним компонен-
том соматотипу (r=0,30). Показники тонусу артерій се-
реднього та мілкого діаметра достовірно корелюють з
висотами майже всіх антропометричних точок (надгруд-
нинної (r=0,32), плечової (r=0,31), вертлюгової (r=0,35),
лобкової (r=0,29)), шириною дистального епіфізу стег-
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на (r=0,34) і кістковою масою тіла (r=0,30).Показник
співвідношення тонусів артерій не має жодних достов-
ірних взаємозв'язків з особливостями будови тіла во-
лейболістів.

Таким чином, у волейболістів, порівняно з спорт-
сменами інших видів спорту, виявлено найменшу
кількість реовазографічних параметрів, які мають чи-
сельні достовірні зв'язки з антропометричними розмі-
рами та компонентами соматотипу і маси тіла. Це час
висхідної частини реограми, який має 17 (38,6%) досто-
вірних прямих кореляцій переважно з поздовжніми та
обхватними розмірами тіла, м'язовою та жировою ма-
сами тіла; час повільного кровонаповнення, котрий має
лише прямі зв'язки з 19 (43, 2%) конституціональними
характеристиками, серед яких всі тотальні та поздовжні
розміри тіла, обхвати та ширина епіфізів стегна і гомі-
лки, розміри грудної клітки, м'язова та кісткова маси
тіла; середня швидкість повільного кровонаповнення,
яка обернено пропорційно пов'язана з 21 (47,7%) па-
раметром зовнішньої будови тіла, за винятком екто-
морфного компоненту соматотипу, де зв'язки прямі.
Привертає увагу те, що,як і у легкоатлетів, збільшення
величини маси та площі поверхні тіла, всіх обхватних
розмірів тіла, діаметрів грудної клітки, жирових скла-
док на нижній кінцівці, ендоморфного компоненту со-
матотипу, м'язової і жирової маси тіла призводить до
вираженого уповільнення кровоточу артеріолярної ланки
мікроциркуляторного русла стегна [20].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У легкоатлетів визначено найбільшу силу та
кількість кореляцій між параметрами реґіонарного кро-

вообігу стегна та показниками зовнішньої будови тіла.
До показників , які мають найчисельніші взаємозв'яз-
ки, належать: базовий імпеданс, амплітудні параметри
реографічної хвилі, швидкості швидкого та повільного
кровонаповнення. З тотальними, обхватними, попереч-
ними розмірами тіла, м'язовим компонентом сомато-
типу та маси тіла встановлені зворотні зв'язки, з показ-
никами загального жировідкладення - зв'язки прямі.

2. Найменшу кількість достовірних зв'язків реова-
зографічних параметрів з антропометричними розмі-
рами виявлено у волейболістів. Найчисельніші коре-
ляції мають час висхідної частини реограми та повільного
кровонаповнення (лише прямі зв'язки) і середня
швидкість повільного кровонаповнення (переважно
зворотні).

3. У борців найчисельніші достовірні кореляції з ан-
тропо-соматотипологічними характеристиками органі-
зму мають час повільного кровонаповнення (всі зв'яз-
ки прямі, переважно з розмірами стегна, грудної клітки,
таза, м'язовою та кістковою масами тіла), показники
тонусу артерій середнього і мілкого діаметрів (всі зв'яз-
ки прямі), показники співвідношення тонусів артерій
(всі зв'язки зворотні). Тонічні показники взаємопов'я-
зані з тотальними, окремими поздовжніми, всіма об-
хватними розмірами, діаметрами грудної клітки та тазу,
масами тіла.

Отримані результати стосовно взаємозв'язків ре-
ографічних параметрів стегна у з конституціональни-
ми характеристиками організму спортсменів дають
можливість застосовувати метод покрокового регрес-
ійного аналізу для розробки у спортсменів різних видів
спорту індивідуальних показників периферичної гемо-
динаміки в залежності від особливостей будови тіла.
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ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОСВЯЗИ РЕОВАЗОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ БЕДРА С ПОКАЗАТ ЕЛЯМИ
ВНЕШНЕГО СТ РОЕНИЯ Т ЕЛА У СПОРТСМЕНОВ РАЗНЫХ ВИДОВ СПОРТ А
Резюме. Установлено, что у спортсменов с различными видами мышечной деятельности отмечаются корреляционные
связи между показателями реовазограммы бедра и их антропометрическими и соматотипологическими показателями. В
частности, у легкоатлетов определено наибольшую силу и количество корреляций между параметрами регионарного
кровообращения бедра и показателями внешнего строения тела. У волейболистов преимущественно прямые корреляци-
онные связи имеют только время восходящей части реограммы и медленного кровенаполнения, а преимущественно
обратные - средняя скорость медленного кровенаполнения. У борцов наиболее многочисленные достоверные корреля-
ции с антропо-соматотипологических характеристиками организма имеют время медленного кровенаполнения, показате-
ли тонуса артерий среднего и мелкого диаметров, показатели соотношения тонуса артерий.
Ключевые слова: корреляция, реовазография бедра, антропометрические размеры, компоненты соматотипа и массы
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Summary. It was found that in athletes with various types of muscular activity observed correlation between the indicators of
rheovasograms of the hips and their anthropometric and somatotypological parameters. In particular, the athletes determined the greatest
strength and the number of correlations between the parameters of regional circulation hips and performance of the external structure of
the body. In volleyball mostly direct correlations have only time ascending part rheogram and slow blood filling, preferably feedback has
average speed of slow blood filling. In wrestlers the most significant correlations with anthropometric and somatotypological characteristics
of the body have a slow blood filling, indicators tone of arteries of medium and small diameters, the ratio of the tone of the arteries.
Key words: correlation, rheovasography of hip, anthropometric dimensions, components of somatotype and body weight, wrestlers,
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КОРЕЛЯЦІЇ КУТОВИХ ПОКАЗНИКІВ ВЕРХНЬОЇ ЩЕЛЕПИ З
ХАРАКТЕРИСТИКАМИ ПОЛОЖЕННЯ ЗУБІВ ТА ПРОФІЛЮ М'ЯКИХ
ТКАНИН ОБЛИЧЧЯ У МЕШКАНЦІВ УКРАЇНИ ЮНАЦЬКОГО ВІКУ

Резюме. В статті описані особливості зв'язків кутових показників верхньої щелепи з характеристиками положення зубів
та профілю м'яких тканин обличчя у мешканців України юнацького віку. Найбільша кількість зв'язків у юнаків встановлена
для кутів F, I та SNA - переважно прямі з присінково-оральним нахилом 41, 42, 45 зубів, кутовими цефалометричними
характеристиками зубів (окрім кутів II і Mand1_MeIm) та зворотні з характеристиками положення змикальної площини. На
відміну від юнаків, у дівчат для кутових показників верхньої щелепи встановлені лише поодинокі кореляції з характеристика-
ми положення зубів та профілю м'яких тканин обличчя.
Ключові слова: цефалометрія, одонтометрія, юнаки, дівчата, показники верхньої щелепи, характеристики положення
зубів та профілю м'яких тканин.

Вступ
Сучасна реставраційна і реконструктивна стомато-

логія накопичила величезний арсенал технік відновлен-
ня зруйнованих або втрачених зубів [4, 12]. Крім того,
на даний момент опубліковано велику кількість робіт,
які стосуються одонтометрії кутових і / або лінійних по-
казників верхньої та нижньої щелепи, урахування яких
необхідно для формування нормоокклюзії зубних рядів
[5, 6, 9].

При цьому вдосконалення існуючих методів діагно-
стики та лікування захворювань щелепно-лицевої ділян-
ки пред'являє до проведених морфометричних дослі-
джень додаткові вимоги, а також диктує необхідність
розробки нових підходів до вивчення зубів і кісток ли-
цьового черепа [2, 8, 10]. Власне, для розширення відо-
мостей про індивидуалізовані розмірні характеристики
зазначених анатомічних утворень у конкретного паціє-
нта, удосконалення існуючих консервативних і хірургіч-
них методів лікування і нівелювання ймовірності ви-
никнення ускладнень на різних етапах ортодонтичного
лікування необхідним є вивчення наявності і напрямку
взаємозв'язків між комплексом ортодонтометричних
показників [1, 7, 17].

Мета дослідження - встановити особливості коре-
ляційних зв'язків кутових показників верхньої щелепи
з характеристиками положення зубів та профілю м'я-
ких тканин обличчя у мешканців України юнацького віку.

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 телерент-
генограми і томограми.

Цефалометричні точки та вимірювання проводили
згідно рекомендацій С. С. Steiner [16], а анатомічні - за
Basavaraj Subhashchandra Phulari [11] та С.І. Дорошенко
і Є.А. Кульгинским [3].

Визначали кутові показники верхньої щелепи (рис. 1):
1 - F (лицевий кут або кут F) - утворюється лініями

Se-N та N-A (визначає розташування переднього контуру
верхньої щелепи у стріловій площини до основи черепа);

2 - I (інклінаційний кут або кут I) - кут утворений
лінією ANS-PNS та Pn (носовим перпендикуляром, пер-
пендикулярною лінією з точки N' до лінії Se-N), (кут нахилу
піднебінної площини до носового перпендикуляру);

3 - NL_NSL (кут NL_NSL також кут SNSpP) - утво-
рюється лініями ANS-PNS та S-N (кут нахилу піднебінної
площини до основи черепа);

4 - SNA (кут SNA) - утворюється лініями S-N та N-A
(кут вказує на передньо-заднє розташування верхньої ще-
лепи до основи черепа).

 Для оцінки характеристики положення зубів та
профілю м'яких тканин обличчя використовували кла-
сичні методи телеренгенографічного аналізу згідно A.
M. Schwarz, W.B. Downs, C. H. Tweed [3], C. C. Steiner [16],
J. Mc Namara [14], R. A. Holdway [13] та G. P. F. Schmuth
[15]. Визначали:

YGOCLPl (кут YGOCLPl) - кут між лініями Is1L-DPOcl
та ANS-PNS (кут нахилу змикальної площини (OclPl) до

Рис. 1. Визначення кутів: F (1), I (2), NL_NSL (3), SNA (4).
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піднебінної площини);
POR_DOP (кут POr_DOP) - утворюється лініями Po-

Or (франкфуртською площиною) та ADP-PDP (змикаль-
ною площиною за Доунсом OcPD);

POR_OCP  (кут POr_OcP) - утворюється лініями
apOcP-ppOcP (змикальною площиною за Стайнером
OcPSt) та Pо-Or (франкфуртською площиною Fp);

SN_OСP (кут SN_OcP) - утворюється лініями apOcP-
ppOcP та S-N (нахил змикальної площини за Стайнером
(OcPSt) до передньої основи черепа);

DOP_1l (кут 1l_DOP) - утворюється лініями Ap1L-
Is1L (центральна вісь нижнього присереднього різця) та
ADP-PDP (змикальною площини за Доунсом OcPD);

II (кут II або міжрізцевий кут) - утворюється лініями
Ap1u-Is1u (центральною віссю верхнього присереднього
різця) та Aр1L-Is1L (центральною віссю нижнього присе-
реднього різця);

IMPA (кут IMPA) (Incisor Mandibular Plane Angle) - утво-
рюється лініями Ap1L-Is1L (центральною віссю нижнього
присереднього різця) та tGo-Me (нижньощелепною площи-
ною, Mp) (характеризує нахил нижнього присереднього різця
до нижньощелепної площини). За методикою Downs цей
показник для зручності і більш клінічної практичності
використовується у зменьшеному на 90° вигляді і може
приймати як негативне так і позитивне значення, і на-
зивается MEGO_1L; в методиці Schwarz цей показник
зазначаэться як MAND1_ML (кут Mand1_ML).

MAND1_ME (кут Mand1_MeIm) - утворюється лініями
Ap1L-Is1L (нахил центральної вісі нижнього присереднього
різця) та Im-Me (нижньощелепною площиною за A. M.
Schwarz, MPS);

MAND1_NB (кут Mand1_NB) - утворюється лініями
Ap1L-Is1L (нахил центральної вісі нижнього присереднього
різця) та N-B;

MAX1_NA (кут Max1_NA) - утворюється лініями Ap1u-
Is1u (нахил центральної 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 лініями
Ap1u-Is1u (нахил центральної вісі верхнього присередньо-
го різця) та ANS-PNS (піднебінної площини, SpP);

FMIA (кут FMIA) (Frankfort Mandibular Incisor Angle) -
утворюється лініями Is1L-Ap1L (центральною віссю ниж-
нього присереднього різця) та Pо-Or (франкфуртською пло-
щиною, Fp) (кут нахилу нижнього присереднього різця до
франкфуртської площини Fp);

NA_1u (відстань 1u_NA) - відстань від точки Ls1u до
лінії N-A (визначає передньо-заднє розташування корон-
кової частини верхнього присереднього різця до лінії N-A);

AVERT_1U (відстань 1u_Avert) - відстань від точки
Is1u (різального краю верхнього присереднього різця) до
перпендикуляру к франкфуртськії площині (Po-Or) че-
рез точку А;

APOG_1U (відстань 1u_APog) - відстань від точки

Is1u (різального краю верхнього присереднього різця) до
лінії A-Pog;

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 корон-
кової частини нижнього присереднього різця до лінії N-B);

HOLDAWAY (Holdaway ratio або пропорція або
співвідношення Холдавея) - різниця між відстанями від
точки Li1L до лінії N-B та точки Pog до лінії N-B, (ха-
рактеризує передньо-заднє положення коронки нижнього
присереднього різця по відношенню до кісткового підборід-
дя, ця пропорція дозволяє зорієнтувати план лікування в
сторону екстракції зубів, або геніопластики);

COTGSNLS (носогубний кут) - утворюється лініями
Sn-Cotg (носовою дотичною) та Sn-Ls (губною дотичною);

Z (Z кут) - утворюється лініями Li -Pog'-та та Pо-Or
(франкфуртською площиною, Fp) (кут між профілем м'яких
тканин, який визначається підборідно-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 балан-
су м'яких тканин, 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 кінчи-
ка носа Ns проведену паралельно франкфуртської пло-
щин;

A_SS (товщина основи верхньої губи або відстань
A'_Ss) - відстань від точки А' до точки Ss.

Крім того, визначали наступні компьютернотомог-
рафічні характеристики положення зубів:

YG13_23 (кут Yg13_23) - утворюється лініями I13-
Apx13 та I23-Apx23 у лобовій проекції (кут між цент-
ральними осями іклів верхньої щелепи у лобовій проекції);

YG33_34 (кут YG33_34) - утворюється лініями I33-
Apx33 та I43-Apx43 у лобовій проекції (кут між цент-
ральними осями іклів нижньої щелепи у лобовій проекції);

ANGUL_!! (мезіо-дистальний нахил !! відповідного
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зуба) - утворюється лінією I!!-Apx!! (центральною віссю
відповідного зуба) та перпендикуляром до змикальної
площини (OclPl) у лобовій площині досліджуємого зуба
(в розрахунок береться усереднена величина кута симет-
ричних зубів правої то лівої сторін на одній щелепі);

TORK!! (присінково-язичний нахил !! відповідного
зуба) - кут між лінією I!!-Apx!! (центральною віссю відпо-
відного зуба) та перпендикуляром до змикальної пло-
щини (OclPl) у стріловій площині досліджуємого зуба
(в розрахунок береться усереднена величина кута симет-
ричних зубів правої то лівої сторін на одній щелепі);

ROT!! (ротація !! відповідного зуба) - утворюється
серединно-стріловою площиною зуба та серединно-
стріловою площиною голови, (дозволяє визначити пово-
рот зуба відносно середино-стрілової площини) (в розраху-
нок береться усереднена величина кута симетричних зубів
правої то лівої сторін на одній щелепі);

BCH_NCH_L (кут BCH_NCH_L) - утворюється цент-
ральними осями перших великих кутніх зубів верхньої
та нижньої щелеп зліва у лобовій площині;

BCH_NCH_R (кут BCH_NCH_R) - утворюється цент-
ральними осями перших великих кутніх зубів верхньої
та нижньої щелеп справа у лобовій площині;

MDYG13 (кут нахилу верхнього ікла у стріловій пло-
щині) - утворюється лініями I13- Apx23 та лінією ANS-
PNS у стріловій проекції (кут утворений центральною віссю
ікла верхньої щелепи та піднебінною площиною у стріловій
проекції);

MDYG33 (кут нахилу нижнього ікла у стріловій пло-
щині) - 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 централь-
ними осями Apx16-Сp16 та Apx26-Сp26 піднебінних
коренів перших великих кутніх зубів верхньої щелепи
відносно один одного у лобовій площині;

YGRES (міжрізцевий кут на КПКТ) - утворюється цен-
тральними осями присередніх різців верхньої I11-Apx11
та нижньої щелеп I41-Apx41 (показник характеризує кут
утворений присередніми різцями верхньої та нижньої ще-
леп у стріловій проекції) (в розрахунок береться усередне-
на величина кута симетричних зубів правої то лівої сторін
на одній щелепі).

Оцінка кореляцій проведена в ліцензійному пакеті
"Statistica 6,0" з використанням непараметричної стати-
стики Спірмена.

Результати. Обговорення
Встановлено, що в юнаків кут F (лицевий кут) має

достовірний сильний прямий (r= 0,67) зв'язок з кутом
Max1_SN; достовірні сильні зворотні (r= -0,60 і r= -0,65)
зв'язки з кутами SN_OcP і Max1_SpP; достовірні серед-
ньої сили прямі (r= від 0,32 до 0,43) зв'язки з присінко-
во-оральним нахилом 41, 42 і 45 зубів, кутом 1l_MeGo,
відстанню 1u_Avert, з кутами IMPA, Mand1_ML, Mand1_NB,

з відстанню Sn_H line і товщиною основи верхньої губи;
достовірні середньої сили зворотні (r= від -0,35 до -
0,55) зв'язки з кутами YGOCLPl, POr_OcP, YGRES, з ку-
тами II, Mand1_MeIm і глибиною носа. У дівчат кут F має
достовірні середньої сили прямі (r= від 0,31 до 0,40)
зв'язки з кутом нахилу верхнього ікла у бічній проекції,
з кутами YGNEBAPX і Max1_SN; достовірні середньої сили
зворотні (r= -0,34 і r= -0,35) зв'язки з кутами SN_OcP і
Max1_SpP; достовірний слабкий прямий (r= 0,28) зв'я-
зок з мезіо-дистальним нахилом 13 зуба; достовірні
слабкі зворотні (r= від -0,27 до -0,29) зв'язки з мезіо-
дистальним нахилом 44 зуба, відстанню 1u_NA і глиби-
ною носа.

У юнаків кут І (інклінаційний кут) має достовірний силь-
ний прямий (r= 0,60) зв'язок з кутом Max1_SN; достовірні
середньої сили прямі (r= від 0,32 до 0,49) зв'язки з при-
сінково-оральним нахилом 41 зуба, з кутами 1l_DOP і
1l_MeGo, відстаннями 1u_APog і 1u_Avert, з кутами IMPA,
Mand1_ML, Mand1_NB, Max1_NA, з товщиною основи
верхньої губи; достовірні середньої сили зворотні (r=
від -0,43 до -0,59) зв'язки з кутом SN_OcP, YGRES, з
кутами II, Mand1_MeIm. У дівчат кут І має достовірний
середньої сили прямий (r= 0,33) зв'язок з кутом YGOCLPl;
достовірний середньої сили зворотній (r= -0,31) зв'язок
з ротацією 16 зуба; достовірні слабкі прямі (r= 0,28 в
обох випадках) зв'язки з ротацією 12 зуба і відстанню
1u_NA; достовірний слабкий зворотній (r= -0,28) зв'я-
зок із мезіо-дистальним нахилом 44 зуба.

У юнаків кут NL_NSL має достовірний сильний зво-
ротній (r= -0,64) зв'язок з кутом Max1_SN; середньої сили
прямі (r= від 0,34 до 0,59) зв'язки з кутом SN_OcP, ро-
тацією 15 зуба, YGRES, з кутами II, Mand1_MeIm; дос-
товірні середньої сили зворотні (r= від -0,32 до -0,52)
зв'язки з кутом Yg13_23, з присінково-оральним нахи-
лом 11 і 41 зубів, відстанями 1u_Avert і 1u_NA, з кутом
Max1_NA, товщиною основи верхньої губи. У дівчат кут
NL_NSL має достовірні середньої сили прямі (r= 0,30 і
r= 0,32) зв'язки з кутом SN_OcP і мезіо-дистальним
нахилом 44 зуба; достовірні слабкі прямі (r= від 0,27 до
0,29) зв'язки з ротацією 16 і 41 зубів, з кутами
BCH_NCH_L, BCH_NCH_R і Mand1_NB.

У юнаків кут SNA має достовірний сильний прямий
(r= 0,73) зв'язок з кутом Max1_SN; сильні зворотні (r= -
0,63 і r= -0,70) зв'язки з кутами SN_OcP і Max1_SpP;
середньої сили прямі (r= від 0,33 до 0,43) зв'язки з при-
сінково-оральним нахилом 41, 42 і 45 зубів, з кутом
нахилу верхнього ікла у бічній проекції, з кутом 1l_MeGo,
з відстанню 1u_Avert, з кутами IMPA, Mand1_ML, Mand1_NB,
з відстанню Sn_H line і товщиною основи верхньої губи;
достовірні середньої сили зворотні (r= від -0,35 до -
0,58) зв'язки з кутами YGOCLPl і POr_OcP, YGRES, з ку-
том II, Mand1_MeIm, з глибиною носа. У дівчат кут SNA
має достовірні середньої сили прямі (r= від 0,30 до 0,41)
зв'язки з кутом нахилу верхнього ікла у бічній проекції
і кутом YGNEBAPX, з кутом Max1_SN; достовірні серед-
ньої сили зворотні (r= від -0,31 до -0,42) зв'язки з кута-
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ми YGOCLPl і SN_OcP, з відстанню 1u_NA і кутом
Max1_SpP; достовірні слабкі прямі (r= 0,27 і r= 0,28)
зв'язки з кутом YG33_34, з мезіо-дистальним нахилом
13 зуба та ротацією 16 зуба; достовірні слабкі зворотні
(r= -0,27 і r= -0,28) зв'язки з кутом POr_OcP, мезіо-
дистальним нахилом 44 зуба і глибиною носа.

Таким чином, у юнаків для кутів F, I та SNA (лицево-
го, інклінаційного і SNA кутів) встановлена найбільша
кількість кореляційних зв'язків: переважно прямі з при-
сінково-оральним нахилом 41, 42, 45 зубів, кутовими
цефалометричними характеристиками зубів (окрім кутів
II і Mand1_MeIm) та зворотні з характеристиками поло-
ження змикальної площини; а також для кута NL_NSL
переважно зворотні з характеристиками положення
змикальної площини.

У дівчат для кутових показників верхньої щелепи
встановлені лише поодинокі кореляційні зв'язки з ха-
рактеристиками положення зубів та профілю м'яких
тканин обличчя.

Дмит риев Н.А.
КОРРЕЛЯЦИИ УГЛОВЫХ ПОКАЗАТ ЕЛЕЙ ВЕРХНЕЙ ЧЕЛЮСТИ С ХАРАКТЕРИСТ ИКАМИ ПОЛОЖЕНИЯ
ЗУБОВ И ПРОФИЛЯ МЯГКИХ ТКАНЕЙ ЛИЦА У ЖИТЕЛЕЙ УКРАИНЫ ЮНОШЕСКОГО ВОЗРАСТ А
Резюме. В статье описаны особенности связей угловых показателей верхней челюсти с характеристиками положения
зубов и профиля мягких тканей лица у жителей Украины юношеского возраста. Наибольшее количество связей у юношей
установлена для углов F, I и SNA - преимущественно прямые с преддверно-оральным наклоном 41, 42, 45 зубов, угловыми
цефалометрическими характеристиками зубов (кроме углов II и Mand1_MeIm) и обратные с характеристиками положе-
ния замыкательной плоскости. В отличие от юношей, у девушек для угловых показателей верхней челюсти установлены
лишь единичные корреляции с характеристиками положения зубов и профиля мягких тканей лица.
Ключевые слова: цефалометрия, одонтометрия, юноши, девушки, показатели верхней челюсти, характеристики положе-
ния зубов и профиля мягких тканей.

383

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У юнаків найбільша кількість зв'язків встановлена
для кутів F, I та SNA - переважно прямі з присінково-
оральним нахилом 41, 42, 45 зубів, кутовими цефало-
метричними характеристиками зубів (окрім кутів II і
Mand1_MeIm) та зворотні з характеристиками положен-
ня змикальної площини.

2. У дівчат для кутових показників верхньої щелепи
встановлені лише поодинокі зв'язки з характеристика-
ми положення зубів та профілю м'яких тканин обличчя.

Отримані результати надають можливість підійти до
вивчення одонтометричних показників з принципово
нових позицій - урахування взаємозв'язків між пара-
метрами, необхідними для успішного в функціональ-
ному і естетичному відношенні ортодонтичного ліку-
вання. Перспективним є дослідження зв'язків кутових
параметрів нижньої щелепи з характеристиками поло-
ження зубів та профілю м'яких тканин обличчя.
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CORRELAT ION CORNER INDICES OF UPPER JAW WIT H THE CHARACT ERISTICS POSITION OF T HE T EET H AND
SOFT TISSUE PROFILE OF FACE AMONG T HE RESIDENTS FROM UKRAINE OF ADOLESCENT AGE
Summary. The article describes the features of the connections of corner performance of the upper jaw with the characteristics
position of teeth and soft tissue facial profile in adolescents residents of Ukraine. The largest number of connections in youths set for
angles F, I and SNA - preferably direct with vestibular-oral inclination of 41, 42, 45 teeth, angular cephalometric characteristics of teeth
(except for the corners II and Mand1_MeIm) and return with characteristics of the position locking plane. Unlike boys, in girls for
angular parameters of the upper jaw set only a few correlations with the characteristics position of teeth and soft tissue facial profile.
Кey words: cephalometry, odontometry, boys, girls, maxilla performance, characteristics position of teeth and soft tissue profile.
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АЛГОРИТМ ЛІКУВАЛЬНО-ПРОФІЛАКТИЧНИХ ЗАХОДІВ ПРИ ДЕФЕКТНИХ
РУБЦЯХ НА МОЛОЧНИХ ЗАЛОЗАХ

Резюме. В роботі висвітлено причини та основні патогенетичні механізми утворення дефектних рубців молочних залоз,
описано і продемонстровано спосіб лікування та профілактики рецидиву дефектних рубців після попередніх хірургічних
втручань.
Ключові слова: дефектні, гіпертрофічні та келоїдні рубці молочної залози - лікувально-профілактичний алгоритм ве-
дення пацієнтів з дефектними рубцями.

Вступ
Перемога над хворобою подовжує безцінне життя

людини, однак часто вислизає з уваги дуже важлива
складова, котра підвищує ціну самого життя - його якість.
В цьому контексті в пріоритетах знаходяться молочні
залози. Сьогодні мастопатія є надзвичайно актуальною
проблемою, особливо в межах фертильного віку [1].
Проблема утворення дефектних рубців (ДР) після хірур-
гічних втручань з приводу різних видів мастопатії ста-
ють причиною естетичного незадоволення жінок, які
вимагають їх усунення.

Внаслідок збільшення частоти їх виникнення та
відсутності єдиної домінантної думки стосовно етіології,
патогенезу та лікування дефектних рубців піднято дане
питання, що є надзвичайно актуальним для пластичної
та естетичної хірургії [3, 4]. Велике значення при цьому
має вибір правильної тактики лікування дефектних
рубців, врахування ймовірних причин їх утворення та
профілактику їх рецидивів [5, 6].

Метою дослідження є впровадження алгоритму ліку-
вально-профілактичного заходу з приводу усунення де-
фектних рубців шляхом попереднього обстеження па-
цієнток з визначенням об'єму рубця, УЗД та гістологіч-
ного дослідження.

Матеріали та методи
Об'єктами дослідження були 53 особи, віком від 19

до 41 р. Причиною звернення пацієнток був естетич-
ний дискомфорт, спричинений наявністю видимих гру-
бих рубців, в тому числі таких, що знаходились на відкри-
тих місцях (зона декольте). Частину пацієнток лікували
з приводу патології молочних залоз, котрі в анамнезі
вже мали операції або мали порізи, які загоїлись з фор-
муванням дефектних рубців. Таким особам проводили
превентивні процедури для профілактики утворення
дефектних рубців після операцій на молочних залозах,
однак позитивних результатів не спостерігалось.

Зі зібраного анамнезу відомо, що причинами ос-
новних операцій на молочних залозах були фіброаде-
номи, фіброзно-кистозні мастопатії, нагноєні кисти, ліпо-
ми, ліпогранульоми та патологічні ускладнення у виг-
ляді дефектних рубців.

Запропонований нами лікувально-профілактичний
алгоритм охоплював 2 групи пацієнток. Алгоритм ліку-
вально-профілактичного заходу у веденні пацієнток про-
водили двома напрямками. У першій групі проводили
малоінвазивне лікування ДР без проведення хірургічно-
го втручання. У другій групі після хірургічного видалення
ДР і зняття швів з 12 по 14 доби після операції по 30 добу
вводили препарати бетаметазон дипропіонат та динатрій
фосфат з лідокаїном з інтервалом 5-7 днів в підрубцеву
ділянку на глибину до 0,5-1,0 см у комплексі з викорис-
танням силіконового пластиру та компресійної пов'язки
або спеціальної компресійної білизни з фіксацією додат-
ково паперовим пластиром поверх силіконового.

За допомогою УЗД нами проведений моніторинг
рубців, який полягав у скануванні дефектних рубців до
лікування та після лікування, що давало можливість
оцінити об'єм рубцевих змін і глибину поширеності
процесу в межах здорових тканин. У всіх обстежених
визначали об'єм рубця до та після лікування за допо-
могою лінійних замірів включно з інтракутанною та суб-
кутанною частиною.

З метою визначення особливостей структур дефек-
тних рубців забирали матеріал для гістологічного дос-
лідження.

Результати. Обговорення
В обох випадках результати оцінювали за наступни-

ми критеріями: тип рубця, консистенція рубця, колір
рубця, чутливість та площа рубця. Використовували
бальну шкалу для характеристики динамічних змін зап-
ропонованих ознак (табл. 1). Бали додавали і кінцева
сума балів вказувала на результат оцінки ефективності
лікування й профілактики дефектних рубців. Найкра-
щий результат становила найменша сума балів за вка-
заними критеріями.

Перебіг післяопераційного періоду був без усклад-
нень. Лише у 8 пацієнток у зв'язку з недотриманням
рекомендацій у післяопераційному періоді були усклад-
нення: у 5 випадках спостерігали часткове розходжен-
ня країв рани (до зняття швів), у 3 випадках рана нагно-
ювалась у зв'язку із самовільним достроковим зняттям
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асептичних пов'язок та прийняття душу. Всі ускладнен-
ня в кінцевому результаті було усунено та досягнуто
очікуваних позитивних результатів. Як наслідки після
лікування - отримано задовільний косметичний ефект
- післяопераційні рубці нормотрофічного характеру.

Усім пацієнткам накладали шви синтетичними не-
розсмоктувальними нитками у вигляді інтрадермального
шва, котрий знімали на 12-14 добу після операції.

Оцінюючи стан рубцевої тканини за допомогою УЗД
виявили зміщення глибоких відділів дерми допереду
на 730 мкм. В зоні рубця середня ехогенність станови-
ла 60 од., що є більшим середньої ехогенності оточую-
чої дерми (30 од.). В зоні рубця визначались гіперехо-
генні (70-100 од.) поздовжні ділянки довжиною 140-450
мкм і шириною 10-60 мкм, розміщені по всій товщині
дерми і підшкірної клітковини.

Таким чином, методом променевої діагностики вста-
новлено, що зрілій рубцевій тканині характерно більш
компактне розміщення волокон дерми, підвищення
акустичної щільності, що, ймовірно, пов'язано з пере-
важанням в структурі зрілого рубця колагенових воло-
кон І типу. Виявлені відмінності будови рубця в залеж-
ності від терміну формування рубців.

При гістологічному дослідженні видалених дефект-
них рубців в тканині виявився колаген ІІ і VІІ типу та зі
зміненим амінокислотним складом колаген І та ІІІ типу.
Водночас, келоїди характеризувалися значною васку-
ляризацією, значною щільністю мезенхімальних клітин
та стоншенням епідермального клітинного шару, утво-

Тип рубця

Kонсистенція
(щільність)

Денситометрична
щільність (*)

Kолір (від темно-
червоного до

блідо-рожевого)

Чутливість рубця
(10=дуже
болючий -

неболючий=0)

Площа рубця
(10 балів
=100%)

До лікування Kелоїд Гіпертрофічний 8 9 7 10

Після лікування нормотрофічний нормотрофічний 2 1 1 3

Примітки: (*) - при однаковому зусиллі поперечного стиснення товщина змінюється: від максимальної щільності (10
балів) до ідентичної зі щільністю шкіри (0 балів).

Таблиця 1. Оцінка результатів лікування дефектних рубців молочних залоз (усереднені показники від усієї кількості
пацієнтів).

Рис. 1. Гістологічна картина видаленого ДР у пацієнтки К. 26 років: 1 - епідерміс, 2 - нормальна структура, 3 - келоїдний рубець.

Рис. 3. Пацієнтка К., 26 р. Стан рубця через 4 місяці після
хірургічного видалення ДР.

Рис. 2. Пацієнтка К., 26 р. Рубець через 6 тижнів після
хірургічного видалення ДР та профілактичного введення
препарату із застосуванням пластирів.
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ренням характерних клубків колагенових волокон. Слід
згадати, що під час загоєння рани і формування рубця
внаслідок хірургічної травми відбувається блокада апоп-
тозу фібробластів та колагенолізису. Все це не супе-
речило літературним даним [2, 4, 7].

На рис. 1 представлена гістологічна картина видале-
ного ДР у пацієнтки К. 26 років. У цієї пацієнтки попе-
редньо була виявлена хронічна кистозна мастопатія із
запальним компонентом після неефективного 1,5-
річного медикаментозного лікування в іншій установі
та наступним хірургічним лікуванням.

На рис. 2 представлено зображення рубця цієї ж
пацієнтки через 6 тижнів після хірургічного видалення
рубця та профілактичного введення препарату, накла-
дання силіконового пластиру з поперечним накладан-
ням поверх нього паперового фіксуючого пластиру та
компресійної білизни.

На рис. 3. представлено зображення рубця через 4
місяці після попереднього хірургічного видалення ДР -
ця ж пацієнтка, що на рис. 1 та рис. 2.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Перед проведенням лікувально-профілактично-
го алгоритму слід ретельно збирати анамнез, акценту-
ючи увагу на питаннях та дослідженнях на наявність
патологічних процесів організму в цілому. Наявність
дефектних рубців слід розцінювати як наслідок сис-
темних порушень організму і тому нами вжито не-
обхідні лікувально-профілактичні заходи.

2. Запропоновано проводити хірургічні втручання на
молочних залозах в першу фазу менструального цик-
лу. В цей період проліферативні процеси в залозистій
тканині молочної залози знижуються. Це суттєво зни-
жує ризик виникнення келоїдного рубця.

Впровадження алгоритму лікувально-профілактич-
ного заходу, котрий включає визначення об'єму рубця,
УЗД та гістологічного дослідження у подальшому дасть
можливість істотно зменшити кількість виникнення де-
фектних рубців після хірургічного втручання на молочній
залозі.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ВПРОВАДЖЕННЯ НОВИХ ТЕХНОЛОГІЙ В
АРТРОСКОПІЧНІЙ ХІРУРГІЇ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА

Резюме. З метою визначення ефективності впровадження нових технологій в артроскопії кульшового суглоба проведе-
но комплексне обстеження 80 хворих із остеоартрозом кульшового суглоба I-II ст., яким проводилось артроскопічне
оперативне втручання на базі травматологічного відділення Вінницької обласної лікарні імені М.І.Пирогова в період з 2006-
2015 рр. Виконання артроскопії кульшового суглоба з використанням нових технологій дозволило статистично достовірно
(р<0,01) зменшити тривалість оперативного втручання та кількість інтраопераційної крововтрати хворих. Мінімально-інва-
зивне оперативне втручання із застосуванням нового інструментарію збільшило його ефективність, що найшло своє відоб-
раження в зменшенні больового синдрому та покращенні функції кульшового суглоба в ранньому післяопераційному пері-
оді. Проведене дослідження доводить ефективність застосування нових технологій та необхідність їх впровадження в широ-
ку практику сучасних травматологів-ортопедів.
Ключові слова: артроскопія, нові технології, ефективність лікування.

Вступ
Остеоартроз - одне із найбільш розповсюджених

дегенеративно-дистрофічних захворювань суглобів, яке
в структурі суглобової патології сягає до 55% та уражає
до 12-16% населення [1, 3]. Серед осіб старше 65 років
рентгенологічні ознаки остеоартрозу визначаються в
68% жінок та 58% чоловіків [5, 7].

Деформуючий артроз кульшового суглоба - коксар-
троз (КА) складає 40% від загальної кількості хворих на
остеоартроз та вражує є від 7% до 25% дорослого на-
селення. КА в 60% випадків призводить до зниження
працездатності та в 11,5% - до інвалідності [2, 8, 12].
Усе це свідчить про високу медичну та соціальну зна-
чимість КА, який не тільки значно погіршує якість життя
хворого, але й призводить до великих соціально-еко-
номічних витрат суспільства [6].

КА належить до багатофакторних захворювань суг-
лобів. Серед факторів ризику значне місце займають
травми, запальні процеси та дисплазії кісткової та хря-
щової тканин, в 26% випадків причини виникнення де-
генеративно-дистрофічного процесу є невизначеними.

Одним із можливих чинників розвитку так званого
"ідіопатичного" коксартрозу можуть бути недіагносто-
вані внутрішньо суглобові ушкодження ділянки куль-
шового суглоба. На сьогодні біля 60% внутрішньо суг-
лобових ушкоджень безпосередньо кульшового суг-
лоба (КС) діагностуються неправильно через відсутність
змін на рентгенограмах на ранніх (дорентгенологічних)
стадіях [9].

Внутрішньосуглобові ураження м'якотканинних еле-
ментів КС різноманітні, зокрема: травматичні та деге-
неративні пошкодження ацетабулярної губи, круглої
зв'язки, хряща суглобових поверхонь головки стегно-
вої кістки та вертлюгової западини, феморо-ацетабу-
лярний імпінджмент, вільні тіла КС [16, 19].

Вважається, що діагностика травм та захворювань,
що веде до порушення функції КС, відносно проста [11,
18]. Проте, з цим можна погодитися лише у випадках

виразних морфологічних змін субхондріальної кістки,
коли процес руйнування суглобового хряща досяг знач-
ного ступеня і зміни у кістковій тканині компенсують
навантаження суглобових поверхонь. При початкових
ураженнях суглобового хряща артроскопія КС є "золо-
тим стандартом" діагностики [10, 17], який дозволяє візу-
ально оцінити не тільки структурно-функціональний стан
внутрішньо-суглобових структур, але й виявити взає-
мовідношення та їх поведінку під час рухів у суглобі.

Однак, незважаючи на успіхи сучасної ортопедії, роз-
виток та впровадження артроскопії в системі діагнос-
тично-лікувальних заходів при остеоартрозі кульшово-
го суглоба, кількість ускладнень та незадовільних ре-
зультатів при проведенні даного оперативного втручання
залишається достатньо великою. Саме тому з метою
збільшення якості лікування авторами розроблений
новий інструментарій (рис. 1), що дозволяє здійснюва-
ти мінімально інвазивне та максимально ефективне
видалення остеофітів вертлюгової западини та голов-
ки стегнової кістки під час виконання артроскопії КС, та
на які подані заявки на здобуття патентів України.

Тому вважаємо цікавим в науковому та практично-
му плані проведення клінічного дослідження з метою
визначення ефективності впровадження нових техно-
логій в лікуванні початкових стадій КА при виконанні
артроскопії КС у хворих.

Мета роботи - визначити ефективність впровадження
нових технологій в артроскопії кульшового суглоба.

Рис. 1. Пристрій для видалення остеофітів головки стегно-
вої кістки (а - вид у сагітальній площині, б - вид збоку).

а

б
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Матеріали та методи
Матеріалом дослідження став аналіз історій хвороб,

МРТ та клінічне обстеження 80 хворих із остеоартро-
зом кульшового суглоба I-II ст., котрим проводили арт-
роскопічне оперативне втручання на базі травматоло-
гічного відділення Вінницької обласної лікарні ім. М.І.
Пирогова в період з 2006-2015 рр. Були складені ро-
бочі таблиці, де враховували наступні клініко-анамне-
стичні та рентгенологічні ознаки: ПІП, № історії хворо-
би, домашня адреса, мешкання, стать, вік, тривалість
оперативного втручання, інтраопераційна крововтрата.

Всі хворі були розбиті на 2 групи, першу (конт-
рольну) групу склали 40 хворих із КА, котрим проводи-
ли артроскопічне оперативне втручання за загальноп-
рийнятими методиками. Другу (основну) групу склали
40 хворих із КА I-II ст., яким проводили артроскопію куль-
шового суглоба з використанням розроблених автора-
ми нових технологій.

Розподіл в групах хворих за віком та статтю пред-
ставлений в таблицях 1 та 2. Аналізуючи дані табл.1 та
2 можна відмітити, що групи обстеження були статис-
тично однорідні за віком та статтю. В обох групах стати-
стично достовірно (р<0,01) переважали особи жіночої
статі та хворі середнього, найбільш працездатного, віку
за класифікацією ВООЗ [4], що ще раз доводить соц-
іальну значимість цієї медичної проблеми.

Ефективність проведеного оперативного лікування
оцінювали через 3 місяця після оперативного втручан-
ня. Для оцінки користувалися аналоговою шкалою ВАШ
[14, 15] та модифікованою клінічною класифікацією оц-
інки стану кульшового суглоба за W.H.Harris (1986) [13].

Для проведення розрахунків користувалися базою

даних обстеження хворих з черезвертлюговими пере-
ломами, що були введені в таблицю Microsoft Exel -
2003, статистичним пакетом даної програми та програ-
мою Statistica - 6.0.

Результати. Обговорення
При аналізі даних післяопераційних протоколів оці-

нювали інтраопераційну крововтрату та тривалість опе-
ративного втручання у контрольній (рис. 2 та 4) та
дослідній (рис. 3 та 5) групах спостереження.

Визначено, що у хворих контрольної групи (рис. 2),
яким проводилося артроскопічне оперативне втручан-
ня за загальноприйнятими методиками частіше всього
інтраопераційна крововтрата складала більше 100 мл
(66%), в 30% - від 50 до 100 мл. Мінімальна крововтра-
та (до 50 мл) у цій групі хворих склала лише 4%. Ці дані
є статистично достовірні з (р<0,01).

У хворих дослідної групи (рис. 2), де виконували
артроскопію кульшового суглоба з використанням роз-
роблених авторами нових технологій м статистично
достовірно (р<0,01) переважали хворі з мінімальною
крововтратою до 50 мл (70%).

Аналізуючи тривалість оперативного втручання виз-
начено, що у хворих контрольної групи (рис. 3) статис-
тично достовірно (р<0,01) переважали, в порівнянні з
випадками з мінімальною тривалістю оперативного втру-
чання (до 1 години), випадки від 1 до 2 годин - 36% та
більше 2 годин - 56%.

На відміну від контрольної групи у хворих дослідної
групи (рис. 4), де виконувалась артроскопія кульшово-
го суглоба з використанням розроблених авторами
нових технологій, статистично достовірно (р<0,01) пе-
реважали випадки з тривалістю оперативного втручан-
ня від 1 до 2 годин - 62%, випадки з мінімальною три-
валістю операцій склала 24%.

Збільшення тривалості оперативного втручання, їх трав-
матичність та інтраопераційної крововтрати з розвитком у
подальшому післяопераційних гематом та у перспективі
кісткових осифікатів безумовно не могло не сказатися на
стані кульшового суглоба хворих контрольної групи, яка
оцінювалась за шкалою ВАШ [15] (табл. 3) та клінічною
класифікацією за W.H.Harris (1986) [13] (табл. 4).

Аналізуючи дані таблиці 3, можна зазначити достов-
ірне зниження у порівнянні з контрольною групою, бо-
льового синдрому у хворих, котрим виконували пере-
важно малоінвазивне оперативне втручання із засто-
суванням авторами нового інструментарія. Аналогічна
ситуація спостерігається і при оцінці функції кульшового
суглоба за W.H.Harris. Так, середні показники бальної оцін-
ки дослідної групи склали 79,29 балів, у порівнянні з по-
казниками контрольної групи - 72,31 бали (див. табл. 4).

Таким чином, проведене комплексне клінічне дос-
лідження переконливо доводить ефективність запро-
понованих авторами нових технологій та необхідність
їх подальшого впровадження у практику сучасної трав-
матології та ортопедії.

Стать
Вікові групи (роки)

Всього
21-44 45-59 60-74 > 75

Чоловіки 4 28,6* 9 64,3 1 7,1* - - 14 35,0

Жінки 7 26,9* 17 65,4 2 7,7* - - 26 65,0**

Всього 11 27,5* 26 65,0 3 7,5* - - 40 100,0

Таблиця 1. Розподіл хворих контрольної групи за віком
(роки) та статтю.

Приміт ки: * - дані статистично достовірно (р<0,01)
відмінні від даних групи хворих з віком 45-59 рр; ** - дані
статистично достовірно (р< 0,01) відмінні від даних групи
хворих чоловічої статі.

Таблиця 2. Розподіл хворих контрольної групи з ка за віком
(роки) та статтю.

Примітки: * - дані статистично достовірно (р<0,01) відмінні
від даних групи хворих з віком 45-59 рр; ** - дані статис-
тично достовірно (р <0,01) відмінні від даних групи хворих
чоловічої статі.

Стать
Вікові групи (роки)

Всього
21-44 45-59 60-74 > 75

Чоловіки 5 33,3* 10 66,7 - - - - 15 35,0

Жінки 8 32,0* 16 64,0 1 4,0* - - 25 65,0**

Всього 13 32,5* 26 65,0 1 2,5* - - 40 100,0
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Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Виконання артроскопії кульшового суглоба з ви-
користанням нових технологій дозволило статистично

достовірно (р<0,01) зменшити тривалість оперативного
втручання та кількість інтраопераційної крововтрати
хворих.

2. Мінімально інвазивне оперативне втручання із
застосуванням нового інструментарію збільшило його
ефективність, що найшло своє відображення у змен-
шенні больового синдрому та покращенні функції
кульшового суглоба в ранньому післяопераційному пе-
ріоді.

3. Проведене дослідження доводить ефективність
застосування нових технологій та необхідність їх впро-
вадження в широку практику сучасних травматологів-
ортопедів.

Впровадження та включення до загального інстру-
ментарію для виконання артроскопії кульшового суг-
лоба на теренах України нових розроблених інстру-
ментів (пристрою для видалення остеофітів головки
стегнової кістки та пристрою для видалення остеофітів
вертлюгової западини) сприятиме збільшенню ефек-
тивності оперативного лікування патології кульшово-
го суглоба, зменшенню кількості ускладнень при ви-
конанні його артроскопії.

Рис. 2. Інтраопераційна крововтрата хворих контрольної
групи.
Приміт ки: * - дані статистично достовірно (р<0,01)
відмінні від даних групи хворих з крововтратою до 50 мл.

Рис. 3. Інтраопераційна крововтрата хворих дослідної гру-
пи.
Приміт ки: * - дані статистично достовірно (р<0,01)
відмінні від даних групи хворих з крововтратою до 50 мл.

Крововтрата до 50 мл. Крововтрата 50-100 мл

Крововтрата більше 100 мл

66  % *

30 % *

4 %

Крововтрата до 500 мл. Крововтрата 50-100 мл

Крововтрата більше  100 мл

70 %

6 %*

24 %*

Рис. 4. Тривалість оперативного втручання хворих конт-
рольної групи.
Приміт ки: * - дані статистично достовірно (р<0,01)
відмінні від даних групи хворих з тривалістю оперативного
втручання до 1 години.

До 1 години
Від 1 -до 2 годин
Більше 2 годин

36  % *

8 %

56  %*

Рис. 5. Тривалість оперативного втручання хворих дослі-
дної групи.
Приміт ки: * - дані статистично достовірно (р<0,01)
відмінні від даних групи хворих з тривалістю оперативного
втручання від 1 до 2 години.

До 1 години
Від 1 -до 2 годин
Більше 2 годин

62  %

24 %*
14  % *

Групи хворих

Середній бал за ВАШ, кількість хворих (n)

до артроскопії KC
(n=80)

після артроскопії KС
(n=80)

Kонтрольна 6,8 3,2

Дослідна 6,0 1,6

Таблиця 3. Розподіл хворих груп обстеження за інтенсивн-
істю больового синдрому в до та післяопераційному періоді.

Таблиця 4. Розподіл хворих груп обстеження за оцінкою
функції кульшового суглоба за модифікованою шкалою Harris
[W.H. Harris, 1986] в до та післяопераційному періоді.

Групи
хворих

Kількість балів за Harris, X
ср

±m
x

однобічне
ураження

двобічне ураження, (найбіш
уражений/протилежний суглоб)

Kонтрольна 72,31±0,34 72,92±0,41 / 84,60±0,68

Дослідна 79,29±0,86 79,47±1,55 / 85,20±1,24
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Калашников А.В., Луциш ин В.Г.,  Майко О.В.
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВНЕДРЕНИЯ НОВЫХ Т ЕХНОЛОГИЙ В АРТРОСКОПИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ
Т АЗОБЕДРЕННОГО СУСТ АВА
Резюме. С целью определения эффективности внедрения новых технологий в артроскопии тазобедренного сустава
проведено комплексное обследование 80 больных с остеоартрозом тазобедренного сустава I-II ст., которым проводилось
артроскопическое оперативное вмешательство на базе травматологического отделения Винницкой обл. больницы им.
Н.И. Пирогова в период с 2006-2015 гг. Выполнение артроскопии тазобедренного сустава с использованием новых техно-
логий позволило статистически достоверно (р<0,01) уменьшить продолжительность оперативного вмешательства и коли-
чество интраоперационной кровопотери больных. Минимально инвазивное оперативное вмешательство с применением
нового инструментария увеличило его эффективность, что нашло свое отражение в уменьшении болевого синдрома и
улучшении функции тазобедренного сустава в раннем послеоперационном периоде. Проведенное исследование доказы-
вает эффективность применения новых технологий и необходимость их внедрения в широкую практику современных
травматологов-ортопедов.
Ключевые слова: артроскопия, новые технологии, эффективность лечения.

Kal ashnik ov A.V.,  Lutsyshyn V.G., Mai ko O.V.
EFFECT IVENESS OF NEW T ECHNOLOGIES IN ART HROSCOPY SURGERY OF HIP JOINT
Summary. To determine the efficacy of the implementation of new technologies in ip arthroscopy comprehensive survey of 80
patients underwent arthroscopic treatment for hip osteoarthritis of I-II degree was conducted at the traumatology department of
Vinnitsa Regional Hospital named after N.I. Pirogov during the period from 2006-2015 years. Implementation of new technologies in
hip arthroscopy has statistically significant (p<0,01) reduced the duration of surgery and intraoperative blood loss. Minimally-invasive
surgery using new tools increased its efficacy, which was reflected in reducing pain and improving the function of the hip joint in the
early postoperative period. The study proves the efficacy of new technologies and the need for their broad implementation in practice
of modern orthopedic surgeons.
Key words: arthroscopy, new technologies, the efficacy of treatment.
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ПРИДАТНІСТЬ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ МОДЕЛІ СПЛІНТ-РАН ЩУРІВ ДЛЯ
ВИВЧЕННЯ ПРОЦЕСУ ЗАГОЄННЯ В УМОВАХ ШТУЧНОЇ КОНТАМІНАЦІЇ
БАКТЕРІЯМИ

Резюме. Процес загоєння ран - одне з ключових питань сучасної медицини, а з урахуванням збільшення поранень у
практиці українських військових лікарів набуває актуальності. Існує значна кількість моделей ран у тварин. Сплінт-рана шкіри
є цікавою моделлю, яка досить точно віддзеркалює процес ранозагоєння, а використання щурів робить її доступною. У ході
дослідження визначили переваги та недоліки використання сплінтран щурів для вивчення процесу загоєння контамінованих
ран. Встановили ключові моменти отримання даних, що впливають на результати досліду, а саме: послідовність проведення
маніпуляцій з контрольною та групами, яким проводять контамінацію ран, особливості створення сплінтран, щоденного спосте-
реження та реєстрації змін у ранах. Надані рекомендації по плануванню експерименту. Для попередження втрати одиниць
спостереження слід планувати відповідну кількість тварин, з урахуванням можливих невдач, які ми висвітили.
Ключові слова: контамінована рана, модель, сплінт - рана.

Вступ
Процес загоєння ран - одне з ключових питань су-

часної медицини, а з урахуванням збільшення пора-
нень у практиці українських військових лікарів набуває
актуальності. Добровільне зараження ран людини пато-
генними мікроорганізмами для вивчення процесу за-
гоєння рани обмежено етичними і моральними засада-
ми. Отже, дослідження нових методів чи препаратів для
покращення загоєння ран можливо розробляти лише
на тваринних моделях [3].

Для створення моделей використовують представ-
ників хребетних (щури, миші, кролі, свині). Кожна з мо-
делей має певні переваги і обмеження. Так, власти-
вості імунної системи свині, велика спорідненість шкіри
тварини дуже добре відтворють процеси ранозагоєння.
Проте, моделі із застосуванням свиней економічно об-
тяжливі і не завжди доступні. Недоліком використання
кролів для моделювання ранозагоєння стало швидке
закриття ран, що не дає змоги оцінити в повному об-
сязі цей процесс [4].

Широко доступними та простими у догляді визнані
гризуни. Нажаль, на відміну від ран людини, які загою-
ються шляхом проліферації клітин сполучної тканини,
епітелізації та ангіогенезу, закриття рани у гризунів
відбувається завдяки скороченню м'язів шкіри. Для
подолання цього обмеження розроблені сплінт-моделі
ран, в яких краї рани швами фіксуються до штучного
сплінт-диску [1]. В такий спосіб м'язи шкіри не зводять
краї ран, і перебіг закриття ран віддзеркалює процес
загоєння рани у людини. Створення сплінт-рани не по-
требує складних хірургічних маніпуляцій, за ранами
легко спостерігати та вимірювати [5].

Мета - дослідити переваги та недоліки використан-
ня моделі сплінт-ран у щурів для вивчення закономірно-
стей загоєння контамінованих ран. Також метою роботи
є поділитись набутим досвідом та проаналізувати помил-
ки, що виникають при роботі з цією моделлю.

Матеріали та методи
На проведення експерименту отримано дозвіл комісії

з біоетики Вінницького національного медичного уні-
верситету імені М.І.Пирогова (протокол №3 від 15.03.2016
р.), якою встановлено, що проведені дослідження відпо-
відають етичним та морально-правовим вимогам згідно
наказу МОЗ України №281 від 01.11.2000 р. При прове-
денні досліджень дотримувалися основних правил на-
лежної лабораторної практики GLP (1981), закону Ук-
раїни № 3447IV "Про захист тварин від жорстокого по-
водження" від 21 лютого 2006 року.

До свого досліду ми залучили 18 молодих лабора-
торних щурів вагою 285,0-350,0 грам. Тварин поділили
на 3 групи, у двох із яких провели інокуляцію бактері-
альної суміші. Щурів утримували окремо в клітках з до-
статньою кількістю води та їжі. Тварини контрольної і
груп, в яких проводили контамінацію, не контактували
між собою.

В якості сплінтів використовували силіконові диски
товщиною 1 мм, діаметром 15 мм. Всередині диску за
допомогою інструменту для біопсії шкіри Dermo Punch
робили отвір діаметром 7 мм. Для анестезії інтрапері-
тонеально вводили препарат. Депіляцію проводили
безпосередньо перед утворенням ран. Операційне поле
обробляли розчином повідон йоду та 70% етилового
спирту. Анестезовану тварину вкладали на стерильну
поверхню, на рівні лопаток по задній поверхні утворю-
вали шкірну складку, в якій голкою Dermo Punch діа-
метром 5 мм створювали симетричні рани на повну
товщу шкіри по краям від серединної лінії. Стерильний
силіконовий диск фіксували ціанокрілатним клеєм до
рани так, щоб отвір диску співпадав з раною. Додатко-
во диск прошивали Prolene50 (Ethicon). За планом ек-
сперименту в рани щоденно вносили фізіологічний
розчин або бактеріальну завис об'ємом 0,1 мл.

Для захисту від сторонніх частинок чи мікроор-
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ганізмів, силіконові диски вкривали напівпроникною
прозорою плівкою Tegaderm, котра безпосередньо з
раною не контактувала. Реєстрували стан ран фотока-
мерою з розділовою здатністю 13 Мп, зі штативу. Тва-
рин виводили з досліду передозуванням анестетика,
забираючи попередньо матеріал для гістологічного та
лабораторного дослідження.

Результати. Обговорення
При виконанні експерименту на тваринах, яких штуч-

но контамінують мікроорганізмами, є ряд специфічних
умов, недотримання котрих може вплинути на резуль-
тати.

Індивідуальне утримання тварин дозволяє попере-
дити руйнування та від'єднання імплантів за допомо-
гою іншої тварини. Помилки у виборі місця імплантації
диску (не на рівні лопаток щура) дає змогу тварині са-
мостійно його відгризти. Позитивним моментом є те,
що на цій ділянці є можливість встановити 2 імпланти і
розглядати кожну рану як окрему одиницю спостере-
ження з подальшим зменшенням кількості тварин в
експерименті в цілому [2].

У нашому досліді всі групи тварин, контрольна та
групи в яких контамінували тварин, були введені в ек-
сперимент одночасно. При проведенні робіт з твари-
нами всі дослідники дотримувались заходів по попе-
редженню контакту дослідних тварин з контрольною
групою, виконували почергово маніпуляцій від конт-
рольної групи до дослідних, використовували окремі
стерильні інструменти для кожної групи. Але незважа-
ючи на це, при мікробіологічному контролі на 35 добу
з двох ран контрольної (неконтамінованої групи) виді-
лили зразки мікроорганізмів, що вносили як штучні
контамінанти в дослідних групах. Найімовірніше конта-
мінація відбувалась під час маніпуляцій, пов'язаних із
загальним доглядом за тваринами, годуванні, або заміні
устілок. Вирішенням цього небажаного ефекту ми ба-
чимо в правильному плануванні експерименту. Ми ре-
комендуємо, вводити до досліду спочатку тільки конт-
рольну групу тварин, без внесення в лабораторію
мікробних культур. В другу чергу проводити дослід з
мікробними культурами, а завершувати вивченням ліку-
вальних властивостей нових препаратів чи композицій,
щоб попередити потрапляння в рану бактерій, які зна-
ходились під впливом протимікробних препаратів.

Важливі особливості виявлені нами під час безпо-
середнього створення сплінт-ран. При депіляції опера-
ційного поля слід уникати механічного порушення
цілісності шкіри, адже мікротравми після штучної кон-
тамінації можуть стати додатковими вогнищами запа-
лення. Силіконовий диск краще фіксуються до сухої,
вільної від шерсті шкіри. Тих самих вимог слід дотри-
муватись при аплікації пов'язки Tegaderm. Її розмір по-
винен перевищувати діаметр диску, але так щоб не дати
змогу тварині стягнути її лапою чи зубами. В момент
наклеювання сплінт-диску шкіру необхідно легенько

розтягнути, щоб попередити утворення зморшок під
диском. Після формування рани, її краї додатково роз-
ходяться, тому отвір в диску повинен перевищувати
діаметр нанесеної рани на шкірі. Занадто затягненні
вузли викликають ішемію та швидке прорізування шов-
ного матеріалу, і як результат від'єднання диску від по-
верхні шкіри.

В оригінальній методиці по створенню сплінт-ран
рекомендовано фіксувати диски ціанокрилатним клеєм.
На українському ринку від доступний у формі рідини
або гелю. Гель краще дозується при нанесенні на по-
верхні, що склеюються, не відбувається його вільного
затікання. При потраплянні клею до рани відбувається
деформація країв рани, що впливає на вимірювання,
краї стають ригідними, що спотворює процес загоєння.
Одна рана по цій причині була виключена зі спостере-
ження.

На 67 добу за рахунок підростання шерсті у тварин
та відторгнення фіксуючих лігатур спостерігалось сек-
торальне відклеювання силіконових дисків від шкіри
тварин. Цей небажаний ефект приводить до втрати іно-
кюлуму та прискорює його висихання. Та саме головне
втрачається ефект розтягування шкіри і краї рани схо-
дяться під впливом м'язів. Цей факт необхідно врахо-
вувати при постановці досліду. Щоб цього уникнути за-
вершення досліду можливо спланувати до 7 доби, або
на 56 добу запланувати повторну фіксацію чи заміну
сплінт-дисків. З цієї причини один зі щурів був виведе-
ний з експерименту раніше запланованого терміну.

Одна тварина загинула під час інтраперітонеального
введення анестетика. Вірогідно ін'єкція була виконана
в судину чи у внутрішній орган.

Для програмного обчислення площі рани щоденно
проводили фотореєстрацію ран кожної піддослідної
тварини. Необхідно встановлювати маркер масштабу
паралельно відносно об'єктива камери та площини
рани, біля краю рани, кожного разу на однаковій висоті
(у нашому виконанні 30 см). Важливо реєструвати кож-
ну рану окремо при максимальному збільшенні фото-
камери для подальшого аналізу отриманих даних та
зменшення похибки у вимірах.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Шкірна сплінт-рана є цікавою моделлю, яка до-
сить точно відтворю процес ранозагоєння, а викорис-
тання щурів в якості лабораторних тварин робить її до-
ступною.

2. Для попередження втрати одиниць спостережен-
ня до завершення експерименту, слід планувати відпо-
відну кількість тварин, з урахуванням можливих невдач,
які ми намагались висвітити.

Модель сплінт-рани у щурів перспективна для досл-
ідження ранозагоєння під впливом нових перев'язуваль-
них матеріалів, лікарських засобів, та при контамінації
різними видами мікроорганізмів.
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Резюме. Процесс заживления ран один из ключевых вопросов современной медицины, а с учетом увеличения ранений в
практике украинских военных врачей приобретает актуальность. Существует значительное количество моделей ран у
животных. Сплинт-рана кожи является интересной моделью, которая достаточно точно отражает процесс ранозаживления,
а использование крыс делает ее доступной. В ходе исследования определили преимущества и недостатки использования
сплинт-ран крыс для изучения процесса заживления контаминированных ран. Установили ключевые моменты получения
данных, влияющие на результаты опыта, а именно: последовательность проведения манипуляций с контрольной и группа-
ми, которым проводят контаминации ран, особенности создания сплинт-ран, ежедневного наблюдения и регистрации изме-
нений в ранах. Даны рекомендации по планированию эксперимента. Для предупреждения потери единиц наблюдения
следует планировать соответствующее количество животных, с учетом возможных неудач, которые мы осветили.
Ключевые слова: контаминированная рана, модель, сплинт - рана.
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APPLICABILITY OF RATS WOUND SPLINTMODEL T O ST UDY HEALING PROCESS OF ART IFICIALLY
CONT AMINAT ED WOUNDS
Summary. The process of healing wounds one of the key issues of modern medicine, but with the increase in injuries in the practice
of Ukrainian military doctors acquires relevance. There are a large numbers of models of wounds in animals. Skin splint-wound is an
interesting and accessible model that accurately reflects wound healing process. The study identified the advantages and disadvantages
of using rats splintwound to study the healing process of contaminated wounds. Were defined the key points that affect the results of
the experiment, namely a sequence of manipulation with control group and groups which underwent contamination, splintcreation,
daily observation and recording of the changes in the wounds. The recommendations on the planning of the experiment are given. To
prevent loss of observation units one should plan for the appropriate number of animals, taking into consideration the possible failures
that we have highlighted.
Key words: contaminated wound, model, splint-wound.
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THE SIXTH LAYER OF THE CORNEA: IS IT FICTION OR REAL FACT?

Summary. There are many facts pointing to the special status of the corneal stroma adjacent to Descemet's membrane.
Morphological study of the process of regeneration and experimental embryology data show that the posterior section of the corneal
stroma laying in the back of Descemet's membrane is a special layer having embryogenetic and histogenetic nuances and relationships
that distinguish it from the rest corneal stromal tissue.
Key words: corneal stroma, Descemet's membrane.

The aim of our work is to show real place of the posterior
part of corneal stroma in eye pathology and physiology.
This will come close to developing the concept of a single
collagen-elastic eye capsule comprising the membrane Dua,
lamina cribrosa and the Bruch membrane. Violation of this
membrane homeostasis may lead to various diseases:
keratoconus, glaucoma, macular degeneration.

Centennial path of corneal transplant surgery is
characterized by improving the methods of operations relating
not only to the eye of the patient, but also the actual cornea
donor. Of course, corneal transplantation of an entire thickness
- penetrating keratoplasty - remains the gold standard in
corneal transplant surgery. However, such radical surgery is
fraught with several disadvantages, namely the long duration
of recovery, increased risk of rupture in the area of surgery,
development of astigmatism and complications of transplant
engraftment. At present, we have the opportunity to perform
corneal layer replacement of posterior segment of cornea
in some pathological changes. Thus, the replacing of
posterior epithelium (endothelium), which called DSEK
(Descemet Stripping Endothelial Keratoplasty), is supplanted
by penetrating keratoplasty in many cases.

Due to the fact that the cornea is a part of the outer layer
of the eye, it is exposed to adverse environmental factors.
Cornea is easily involved in the pathological process and
slowly comes out of it as it has no blood vessels, and all
metabolic processes are slow. According to the statistics, of
all the patients who come to outpatient care every fourth
has a disease of the cornea. The social significance of corneal
pathology is due not only to high-speed development of
the disease, but also the duration of treatment, frequent
relapses and reduced visual acuity. Also, corneal diseases
are a major cause of blindness and occupy 25-30% of all
eye diseases.

Numerous innovations in eye surgery technology and
tools, especially in the last decade, made it possible to
improve the methods of corneal transplantation which helped
to solve some of the problems listed above. For any damage
to the corneal epithelium its replacement can be performed
during the procedure called DSEK - Descemet Stripping
Endothelial Keratoplasty or DMEK - Descemet Membrane
Endothelium Keratoplasty. Endothelial transplantation allows
to restore vision quickly, it don't weaken eyesight,
astigmatism is a neutral, and the frequency of graft rejection

has reduced. Today Deep Anterior Lamelar Keratoplasty -
DALK is the optimal lamellar keratoplasty, it's performed by
method "air bubbles" or BB - big bubble. During this
operation an attention was drawn to the small (up to 15µm),
but rather dense structure placed between the posterior
membrane and the rest of cornea stroma.

As a result of observations of DALK, three years ago, a
professor of ophthalmology and optics of the University of
Nottingham together with colleagues announced the
discovery of a new - sixth layer of the cornea called Dua`s
layer. For the opening of this layer the technique of BB,
offered by Mohamed Anwar, contributed. H. Dua and his
colleagues found this layer in the process of DALK with "BB"
in the experiment on enucleated human eyes. Histological
study conducted by Dua and his colleagues using light and
electron microscopy showed that the back wall of BB is
formed by a thin layer of collagen fibers (Dua`s layer), the
posterior (Descemet) membrane and endothelium of the
anterior chamber of the eye (Descemet's endothelium).
Collagen fibers of adjacent stroma of the cornea penetrate
the layer of Dua. The average thickness of Dua`s layer -
10.15±3.6 µm (range 6.3 to 15.83) that is comparable in
average thickness to the posterior membrane - 10,97±2,36
µm (range 7.8 to 13 98). Dua's layer is formed of 5-8 bundles
of collagen fibers, tightly packed in a thin plate. The posterior
membrane of cornea has the same structure in the area of
BB as well as in control zones of unfilled air. Collagen fibers
are oriented in the longitudinal and transverse directions
and parts of them in an oblique direction. The posterior
membrane of cornea showed long collagen fibers that
connects to Dua`s layer [1].

Sometimes, damaged bundles of collagen fibers was
found on the front surface of Dua's layer as accumulations
of the collagen's substance peeled off from its own cornea.
For comparison, according to the width of the stroma of the
cornea in front of the Dua's layer there was showed only 3-
5 bundles of collagen fibers in control areas of unfilled air.
The diameter of the collagen fibers in the Dua's layer ranges
21,70±2,43 nm, and corneal stroma adjacent to the layer
Dua within 24,20±2,68 nm. Dua and his colleagues showed
that this difference is statistically significant. They also found
that the distance between the fibers in the Dua's layer
compouds 9,64±7,74 nm, and the corneal stroma 10,09±7,91
nm. However, if the distance between the fibers is measured
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in the centers of adjacent fibers, the space between the
fibers thinner in Dua's layer than in the stroma of the cornea.
According Dua and his collaborators, it causes of greater
filling of proteoglycans and may contribute a gel-like structure,
that may explain why it is impervious to air that promotes
the formation of BB.

By the method of scanning electron microscopy there is
found that the front surface of Dua's layer is arranged by
parallel bundles of collagen fibers, while the posterior surface
is formed by coarse bundles of collagen fibers and differs
from the main stroma of the cornea and the posterior
membrane of cornea. Bundles of collagen fibers connect
space between the Dua's layer and the stroma of the cornea
as it is evidenced by the data of scanning and transmission
electron microscopy. Unlike stroma of cornea, Dua's layer,
which forms the back stratum of BB, does not contain
keratocytes.

Microscopic studies of the cross cut of the edge of the
cornea in place of its transition to a limb establishes that
Dua's layer, which is a thin plate of collagen fibers in front of
the posterior stratum of cornea, passes on the periphery and
outside of Descemet's membrane, firstly in the form of the
thick strips, which then expands in form of triangle, and further
the distance between collagen fibers become increased with
approach to the sclera, ciliary body and root of the iris. There
were revealed with scanning electron microscopy researches
that the bundles of collagen fibers passed radially out from
the front surface of the peripheral edge of the dentate line
named Schwalbe's zone, and wrapped around the periphery
of posterior membrane. However, when the posterior
membrane is peeled off from its own corneal substance the
Dua's layer is visualized as a smooth sheet, which at the
periphery of the cornea is oriented radially and stratified into
broad bundles of collagen fibers, which in turn are divided
into thin bundles of collagen fibers. These fibers are
connected and intertwined with similar arranged adjacent
beams moving in the direction of the iris and ciliary body,
and create trabecular meshwork (TM). These observations
are confirmed by using of transmission electron microscopy
(TEM) [2].

TEM of the peripheral part of the cornea confirms that
Dua's layer goes outside the posterior membrane. Compact
lamellated location of Dua's layer begins to open about 350
microns closer to the center of the posterior membrane.
Collagen fibers defined in the periphery of the cornea in
Dua's layer are an average of 322 microns (ranging from
260 to 390 µm) near the center of the end of the posterior
membrane. Here they are related with basement membrane
fibers that separate Dua's layer. Attaching of the collagen
fibers to the basement membrane and between them there
are in the periphery of Dua's layer. The morphology of cells
arranged in Dua's layer is different from keratocytes which
located ahead of the posterior membrane and in the stroma
of the cornea. The core and trabecular cells of keratocytes
are stained by using DAPI staining (nuclear stain). However
trabecular cells are negative for CD34 (keratocytes marker)

which stains all keratocytes in the stroma of the cornea. The
presence of cells in the trabecular layer corresponds Dua's
opinion according to which most of the trabecular beams
that form the trabecular meshwork behind the scleral venous
sinus are formed from collagen fibers that go from Dua's
layer. Front collagen fibers, along with some collagen fibers
of the corneal limbus, form anterior wall of the scleral venous
sinus. Bundles of collagen fibers described in Dua's layer
are widely distributed in the trabecular meshwork. Elastic
fibers are arranged in a grid of the trabecular meshwork, but
they are not found within Dua's layer. It should be note that
on the free surface endothelium has villi and cilia, which
brings him to the trabecular cells and said their community
[3].

According Dua and his co-authors opinion the division
of bundles of collagen fibers of Dua's layer on the broad
and narrow beams in the periphery of the cornea and their
relationship with bundles of collagen fibers of trabecular
meshwork, which is determined during the scanning electron
microscopy and transmission electron microscopy establishes
that the trabecular meshwork is continuation of Dua's layer.
Scanning electron microscopy of Dua's layer after
detachment of the posterior membrane shows that collagen
fibers arranged in Dua's layer are continuing broad beams
of apical trabecular meshwork. The cells within the peripheral
part of the cornea in Dua's layer are surrounded by a basal
membrane with which they form contacts within Dua's layer.
The rays of the trabecular meshwork is known to be covered
the basement membrane which is attached to the endothelial
cells. The presence of these cells together with basal
membrane in the periphery of Dua's layer suggests that the
forming of the trabecular meshwork beams starts in Dua's
layer about 500 microns closer to the center of the ending
of Descemet's membrane. Staining for laminin, which is
part of the basement membrane, is strongly positive in the
trabecular meshwork and in the periphery of Dua's layer
that confirms the above observation. Ray bundles of the
collagen fibers of trabecular meshwork are deprived the
cells. This is consistent with the conclusion that there are no
keratocytes in Dua's layer. This indicates that the formation
of the trabecular meshwork begins in the peripheral part of
the cornea, before the ending of Descemet's membrane
and not aside of Descemet's membrane. As Dua's layer is
thinner toward the periphery, the distance between the last
keratocytes and posterior membrane is reduced compared
to the central part of Dua's layer.

Thus, while the bulk of the corneal stroma is merged at
the periphery with other scleral stroma, bundles of collagen
fibers of Dua's layer continue in trabecular meshwork. The
significance of these observations and the importance of the
structure of the trabecular meshwork in the development of
glaucoma and blindness, according to opinion of Dua and
his co-authors, should define researches of the attitudes
between the structure of cornea and trabecular meshwork.
It is found that in patients with keratoconus Dua's layer is
stretched with posterior membrane, and acute hidropsiya
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develops not only through the gap of Descemet's
membrane, but through gap of Dua's layer. Rupture of the
posterior membrane and Dua's layer, leading to keratoconus,
there is obvious cause of sudden stromal hydration than just
the break of the posterior membrane. Also it is found that
desсemetocele, which are believed to be the resistance to
perforation, supported by strength of Dua's layer. When the
Dua's layer damaged or destroyed by proteolytic enzymes,
Descemet's membrane quickly get perforation. Some facts
demonstrate the presence Dua's layer that covers the
posterior membrane in desсemetocele.

Macular dystrophy that manifests as clouding of the whole
corneal stroma also has an impact on the structure of Dua's
layer. In the course of performance of DALK by BB in macular
degeneration of cornea, it is found residual opacity in the
saved Dua's layer. Some surgeons as usual leave them and
complete the operation, but the others carefully cut through
Dua's layer (BB converts from Type 1 into Type 2), to remove
all areas of turbidity. Thus, when macular degeneration, BB
type 2 may be more appropriate, although at present the
advantage of removing of Dua's layer in these patients isn't
demonstrated. By our data and wide experience of DALK
surgery (Dr. Tarek Katamish, Cairo), when we remove diseased
corneal stroma by using the techniques of big bubbles, in the
majority of patients with postinfectious scarring of the cornea
it is found a clear Dua's layer. This interesting observation can
be explained by the lack of keratocytes in this layer, which in
the case of infection and inflammation differentiate in
myofibroblasts and fibroblasts and form a scar [6].

Thus, according to opinion of H.Dua and his collaborators,
information on Dua's layer is important for understanding
the pathology of the cornea. The understanding of the
biomechanical properties of Dua's layer in terms of its
strength, flexibility and elasticity encourages surgeons to
perform the innovative surgical procedures. So, after removal
of the corneal stroma by the method of "big bubble" in
cases of corneal scarring surgeon Dr. Ahmad Atef from Cairo
has successfully completed the procedure of
phacoemulsification with implant lens in two patients. This
procedure is called DALK-triple procedure, and clinical
application is direct understanding of the biomechanical
properties of strength of Dua's layer. It remains to be
determined as this layer affects the biomechanical properties
of the cornea. Unlike Dua's layer, trabecular meshwork also
has a network of elastic fibers that are connected with the
tendon attached to the ciliary muscle and bundles of collagen
fibers in the corneal stroma . It is believed that the tone of
the ciliary muscle may directly affect the bundles of fibers of
trabecular network and regulate aqueous humor.
Biomechanical properties of the cornea and sclera is known
to be influence the pathogenesis of glaucoma. The cornea
is the subject of constant stress associated with movements
caused by blinking, rubbing and pulsation of eyes. It is likely
that these factors influence the structure of Dua's layer and
trabecular meshwork. Recent researches have shown that
risk of increase of intraocular pressure and the secondary

glaucoma is higher at patients who have penetrating
keratoplasty in comparison with DALK.

According to opinion of Dua and his co-authors,
mentioned clinical monitoring caused enough doubt in the
concept of "Descemet stripping" in DALK procedure. These
led to the assumption that there is a separate layer in the
stroma of the cornea adjoining to Descemet's membrane
which is located between the front surface of the posterior
membrane and deep own corneal stroma. This layer provide
plane of cleavage between it and the deep corneal stroma
in procedure of DALK. This hypothesis was proposed and
initial clinical and histological evidence of existence of Dua's
layer were presented at the Annual Congress of the Royal
College of Ophthalmologists UK in May, 2007. Further
evidence has been presented at the Societa Italiana Cellule
Staminali e Superficie Oculare (VI Congress S.I.C.S.S.O.
Lecce, 14-16 June, 2007).

Despite a recognition of opinion of Dua and colleagues,
a part of scientists calls into question presence of new layer
in cornea. So, Peter McDonnell the employee of Johns
Hopkins University and Medical Editor of Ophthalmology
Times noted that time is necessary to make sure that other
researchers confirm the existence of this "new layer" and to
determine its potential significance. He added that his personal
vision of the news about the opening of a new layer is that
results are not describing a new layer in the sense that
investing in the concept of "layers of the cornea".

Roger Staynert from the University of California described
the new layer as "a false discovery" and criticized the choice
of the name for this layer, noting that current prevailing trend
when scientists avoid naming anatomical structure and
physiological processes by name of author, instead try to
reflect the title of the essence of a subject or phenomenon.
He also emphasized that described Dua phenomena were
known before and not seen as signs of an additional layer,
only just as individual structural features of the stroma of the
cornea.

In February, 2014 MacKay and colleagues said they met
this recent news about the opening of a new layer of the
cornea with skepticism and distrust. As Roger Steiner they
stressed that the existence of pre-Descemet stromal tissue
that remains after pneumo dissection is well known. Their
further investigation of this stroma confirmed that it is only
part of stroma, but not a new layer. And also he has expressed
critical opinion that the investigator allegedly called the
opened layer by own name and emphasized that it is contrary
to the present trend in medicine to avoid eponyms. Thus
we can conclude that Dua and his colleagues have drawn
attention of ophthalmologists, surgeons and scientists to
extremely important issues that undoubtedly will lead to
progress in the treatment of pathological processes in the
cornea. However, according to some authors, it is not enough
the presented proofs for a recognition of a new layer of a
cornea.

Vladimir Filatov and August Wagenmann wеre the first
who described in the late 19th century vitreous membrane
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and the layer-fiber tissue, reminiscent of the corneal stroma
formed during pathological processes, not related to damage
of the eyeball (such as iridocyclitis). These observations have
been questioned for a long time since it was believed that
the formation of fibrous tissue in the anterior chamber must
be a result of violation of the integrity of the corneoscleral
zone to create conditions for the penetration of the stromal
cells of the sclera and cornea in the eye cavity. Participation
of the Descemet's epithelium in the formation of stromal
tissue contrary to existing notions relative the histogenetic
potency of this structure.

In the 60-70th of the last century by the works of Voyno-
Yasenetsky V., Zimmerman L., Wolff S. it was proved that
Descemet's epithelium is a real source of connective tissue
(retrocorneal membrane) produced during inflammatory
processes and burn without compromising the integrity of
the eyeball. In these experimental researches it has proved
the possibility of ectopic proliferation of the cells of posterior
epithelium with formation of the films like the posterior
membrane [5]. However, in these works, the focus was
concentrated on the role of Descemet's epithelium in the
formation of these films. In this discussion it is stayed by the
fact. At the same time it remained out of the question the
fact that these films can include not only the elements of
Descemet's membrane, but also adjacent corneal stroma.
So, it should be noted that during this process all these
elements, including the epithelium of Descemet's
membrane, the posterior membrane and posterior stromal
layers are created with such structural precision that in some
cases these films are preserving transparency without
disrupting of eye vision. According to our histologic
observations of these films the detectable stromal component
usually does not exceed of 20-30 microns in its thickness.
In other words, the thickness of stromal layer, that is
reproduced by cells of the Descemet epithelium in
pathological conditions, fits to the thickness of the layer, which
describe H.Dua in the normal cornea.

It is also important to note that the given histomorphologic
observation coincides with earlier embryological studies
indicating on a two-stage formation of corneal stroma. Here
we refer to the classical studies of eye's embryogenesis,
which were held in the first half of the last century and has
not yet been questioned [4]. Among these embryological
studies should emphasize the transformation of the epidermal
tissue in the corneal epithelium is carried out in the presence
and close contact with the lens and the retina at the special
role of cell-free substrate allocated from the optic cup. The
presence of this substance is needed for induce epidermal
epithelium aside corneal epithelium . Simultaneously, cells

of mesenchyma, being introduced into the substrate, start to
form collagen fibers and Bowman's membrane. Thus, the
specific effect of the optic cup is the formation of a cell-free
subepithelial layer, where the greater part of the cornea stroma
is established.

Descemet epithelium begins to be formed later and has
no inductive effects of noted above elements of the optic
cup. Thus, during the formation of the corneal stroma, two
distinct phases can be distinguished. On the one hand, this
entrance of mesenchyma cells under subepithelial acellular
layer and formation of collagen fibers under the epithelial
lining. The second point is related to the Descemet's
epithelium, which appears later in the form of a thin layer of
the mesenchymal cells, that starts to form the germ of the
corneal stroma near the periphery. The final formation of
the corneal stroma (stromal fibers) requires the simultaneous
presence of the anterior and Descemet's epithelium.
Independent participation and influence of the two factors is
also confirmed by the fact that the development of stromal
tissue comes intense near Descemet's epithelium and
endothelium, whereas in the center this process is slowed
down [4].

Conclusions and prospects for further
research

1.  So, is there any reason to announce the opening of
a new layer of the cornea? We believe that the issue of the
sixth layer of the cornea appeared at the dawn of modern
ophthalmology, and recent studies have, in fact, do not
open, and summarize the discussion started over a hundred
years ago.

2. Thus, long before the DALK problems there were
facts pointing to the special status of the corneal stroma adjacent
to Descemet's membrane. Morphological study of the process
of regeneration and experimental embryology data show that
the posterior section of the corneal stroma laying in the back
of Descemet's membrane is a special layer having
embryogenetic and histogenetic nuances and relationships
that distinguish it from the rest corneal stromal tissue.

Researches mentioned above have added these facts.
They not only identified topographical boundaries of the
layer, but also showed that the embryo and histogenetic
features of this part of the corneal stroma hide important
nuances of its behavior in different clinical situations. In other
words, private stroma of the posterior membrane of cornea,
which deservedly can be called Dua's layer, is a real fact.
The ophthalmic pathologists and ophthalmologists should
be reckoned with this, regardless of whether it will be
reflected in the official nomenclature and by what name.
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ЦИТОЛОГІЧНІ ТЕРМІНИ У СВІТЛІ НОВОГО СПИСКУ ГІСТОЛОГІЧНОЇ
ТЕРМІНОЛОГІЇ

Резюме. Стаття присвячена використанню цитологічних термінів у рамках нового списку міжнародної гістологічної но-
менклатури в наукових публікаціях і практичній діяльності лікаря.
Ключові слова: цитологія, гістологічна термінологія.

Цитологія - наука про будову та функції клітин та їхніх
похідних за різних умов існування клітин. Гістологія дає
таке визначення клітини: клітина - це елементарна жива
система, яка складається з плазмолеми, цитоплазми та
ядра і є основою будови, розвитку, функціонування,
пристосування відтворення та відновлення цілого орган-
ізму [1].

У сучасних наукових дослідженнях клітинам при-
діляється багато уваги. Водночас словник дослідника
часто обмежується загальними термінами, тоді як про-
цеси, які розгортаються в клітині та стан її компонентів,
можна описати більш докладніше, конкретніше і
змістовніше.

Метою роботи є короткий виклад списку цитологіч-

них термінів задля максимальної зручності їхнього ви-
користання при розгляді будови органів і тканин. Ко-
сим шрифтом показані терміни, згідно нової редакції
Гістологічної термінології [2010].

*У статті курсивом виділені міжнародні терміни з
гістології, цитології та ембріології, згідно "Гістологічної
термінології" останнього списку 2005 р. (Кіото), затвер-
джені V з'їздом анатомів, гістологів, ембріологів і то-
пографоанатомів України [2].

Перш за все, слід визначитись, на якій стадії розвит-
ку знаходиться клітина, що вивчається. Термін приморд-
іальна клітина використовується для означення зиготи та
її безпосереднього потомства. Клітина-засновниця - кліти-
на, здатна давати початок одній або кільком клітинним
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популяціям. Передстовбурова клітина - здатна започат-
ковувати одну або кілька клітинних популяцій. Стовбу-
рова клітина є складником клітинної популяції, здатність
до підтримання власної ідентичності поєднує з утворен-
ням потомства клітин однієї або кількох клітинних ліній.
Клітина-попередниця - потомок стовбурової клітини, роль
якої полягає у формуванні морфологічно розпізнава-
них попередниць однієї або кількох клітинних ліній після
втрати здатності до підтримування свого кількісного
складу. Клітини-попередниці переліковуються разом із
започаткованими ними лініями клітин. Розрізняють сти-
пітобласти (ембріональні стовбурові клітини), серед яких
є справжні стипітобласти (спонтанно генеруються в
організмі) і штучні стипітобласти (згенеровані поза орган-
ізмом). Нині проводяться численні дослідження по вив-
ченню стовбурових клітин плода, стовбурових клітин ново-
народженого та стовбурових клітин дорослого [3]. Для по-
значення стовбурових клітин у літературі використо-
вується термін "материнські клітини","камбіальні клітини-
"або "клітини камбію" (від пізньолат. Cambium - обмін,
зміна). У широкому розумінні, це найменш диференц-
ійовані і найменш комітовані клітини, які забезпечують
відновлювальні процеси в тканинах.

Щодо зовнішньої морфології клітин, то це стовпчаста,
кубічна, розгалужена (дендритоподібна), веретеноподібна, гіган-
тська, овоїдна, поліедральна, призматична, пірамідна, округла,
луската (плоска), зірчаста клітини. Найбільшу кількість назв
за формою, мають еритроцити: дискоцит, акантоцит (што-
пороподібний), бактеріоцит (паличкоподібний), дакріоцит
(сльозоподібний), дрепаноцит (серпоподібний, півмісяце-
вий), еліптоцит (овалоцит), ехіноцит (креноцит, зі спікула-
ми на поверхні), планоцит, стоматоцит, сфероцит, шизо-
цит (неправильної форми), шистоцит (шоломоподібний,
трикутний), шпороподібний [4].

Клітина, як елементарна жива система, складається
з оболонки (плазмолеми, клітинної оболонки) ядра і ци-
т оп лазм и.

* Вітчизняні мікроскопісти вважають доцільним щодо
структур, які описуються як мембрана (membrana) вжи-
вати термінологічно точний переклад українською пе-
ретинка і звичайний, який переважно використовують
дослідники клітини, - мембрана.

Клітинна оболонка (плазмолема) характеризується
наявністю глікокаліксу, зовнішньої щільної пластинки,
Е-поверхні (зовнішньої поверхні сколу) із відбитками внутр-
ішньоперетинкової (внутрішньомембранної) частини, про-
міжної світлої пластинки, внутрішньої щільної пластинки з
Р-поверхнею (цитоплазматичною поверхнею сколу, прото-
плазматичною поверхнею сколу) і внутрішньою поверхнею.

До поверхневих спеціалізацій клітини належать клітинні
інвагінації, клітинні відростки. Клітинні відростки - амебої-
дний, псевдоніжка, мікроостистий, ниткоподібний, пластин-
частий, поліплоїдний,мікрогребінь, мікроворсинка, мікровор-
синчаста (щіточкова, посмугована) облямівка, стереоцилія,
війка.

Серед клітинних (міжклітинних) сполучень розріз-

няють: злиплі (адгезивні) - прості, зубчасті, пальцеподібні.
До злиплих складних відносять - щільне, замикальне;
плямку і смужку замикання, точку, поясок, смужку і плям-
ку злипання (десмосому), до комунікативних - нексус,
щілинне, безпухирцевий і електричний синапс. Виділяють
також сполучний комплекс, сполучення клітинних матриксів
(напівдесмосома, фокальний контакт і подосома) і автодес-
мосому. Останній термін стосується не міжклітинного
сполучення, а радше сполучення між двома ділянками
плазмолеми однієї клітини.

Ядро має оболонку, нуклеоплазму, хроматин і ядерце.
Ядро має загальні терміни - кільцеподібне, апоптозне,

паличкоподібне, веретеноподібне, зазубрене, каріолізисне
(розчинювальне), фрагментоване, шовковицеподібне, ба-
гаточасточкове, яйцеподібне, грушоподібне, плоске, полімор-
фне, пікнотичне, ниркоподібне, сегментоване. сферичне,
пухирцеве.

В ядерній оболонці (термін нуклеолема нині вважаєть-
ся невдалим і не використовується) ідентифікуються
зовнішня і внутрішня ядерні перетинки (мембрани),
навколоядерний простір, ядерна пора і комплекс ядер-
ної пори (термін діафрагма пори ядерної оболонки ви-
лучений).

У нуклеоплазмі розрізняють ядерну волокнисту плас-
тинку, хроматин (гетерохроматин, евхроматин, хроматино-
ве веретено, міжхроматинові гранули і плямки).

В ядерці гранулярний компонент описується слова-
ми: нуклеолонема, в якій розрізняють аморфну і хроматоїд-
ну (з аргірофільною зоною і зоною ядерцевого організатора)
частини, а фібрилярний має волокнисту частину з волокни-
стим центром.

Щодо позначення структур цитоплазми включено
термін гіалоплазма, який нині застосовується при світловій
мікроскопії для означення оптично однорідної частини
цитоплазми, що не містить видимих часточок. Термін
цитозоль характеризує безструктурний під електронним
мікроскопом клітинний матрикс. Цитозоль і гіалоплазма
не є синонімами. У гіалоплазмі містяться органели і
включення. При наявності у складі органел біологічної
мембрани їх відносять до мембранних (мітохондрії, лізо-
соми, пероксисоми, ендоплазматична сітка, комплекс
Гольджі), а при її відсутності - до немембранних (про-
теасоми, рибосоми, мікрофіламенти, мікротрубочки,
центросома).

Мітохондрія має оболонку, яка складається із зовніш-
ньої і внутрішньої мітохондріальних перетинок (мембран).
Остання утворює мітохондріальні гребені (кристи). У разі
сполучення перетинки мітохондріальних гребенів із
внутрішньою перетинкою оболонки мітохондрії утво-
рюються з'єднання гребенів, що мають трубчасту струк-
туру (мітохондріальна трубочка). АТФ-синтазний комп-
лекс мітохондрії називається грибоподібною (елементар-
ною) частинкою, яка своєю формою нагадує льодяник
на паличці і має головку, ніжку та основу. У матриксі міто-
хондрії ідентифікують кільцеву нитку мітохондріальної ДНК,
мітохондріальну рибосому(міторибосому), нитку інформац-
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ійної РНК, мітохондріальну (щільну) гранулу, мітохондріаль-
не включення.

Лізосома як мембранна органела має лізосомну пе-
ретинку (мембрану) і лізосомний матрикс. Лізосоми фор-
муються з пухирців (везикул), які відокремлюються від
апарату Гольджі і від пухирців, в які потрапляють речо-
вини при ендоцитозі. Розрізняють ранню ендосому - до
неї поступають ендоцитозні (піноцитозні) пухирці. Із ран-
ньої ендосоми рецептори, які віддали (через пониже-
ний рН) свій "вантаж", повертаються на зовнішню мем-
брану. Пізня ендосома - до неї з ранньої ендосоми по-
ступають пухирці з матеріалом, який поглинувся при
пиноцитозі, і пухирці з апарату Гольджі з гідролазами.
Рецептори маннозо-6-фосфату повертаються з пізньої
ендосоми в апарат Гольджі. Усі білки лізосом синтезу-
ються на зовнішній поверхні мембран ендоплазматич-
ної сітки, проходять через їхню порожнину і через апа-
рат Гольджі.

Первинна лізосома називається пухирець Гольджі -
транспортер лізосомних ензимів, вторинна - автофаголізо-
сома (кринофаголізосома) і гетерофаголізосома (гетеролі-
зосома), третинна - телолізосома (залишкове тільце). Якщо
телолізосома віком нагромаджує ліпофусцин, то її на-
зивають ліпофусцинове тільце (гранула), а сполуки заліза
- сидеросома. У нормальних клітинах ліпофусцинові
тільця зливаютьсяз зовнішньою мембраною і шляхом
екзоцитозу покидають клітину. При старінні та патології
вони накопичуються в клітині.

При поданні змін, які виявляються в клітині, дослід-
ники використовуют термін "мультивезикулярні тільця".
Це пухирці, які оточені мембраною, містять усередині
дрібні пухирці з одинарною мембраною. Утворюються
у результаті процесу, що нагадує мікроавтофагію, але
містить матеріал, отриманий ззовні. У дрібних пухирцях
зазвичай залишаються і пізніше підлягають деградації
рецептори зовнішньої мембрани. За стадією форму-
вання відповідають ранній ендосомі. За мікроавтофагії,
як і при утворенні мультивезикулярних тілець, утворю-
ються впинання мембрани ендосоми чи лізосоми, які
потім відокремлюються у вигляді внутрішніх пухирців,
лише до них потрапляють речовини, які синтезуються
власне в клітині. Таким шляхом клітина може пере-
травлювати білки при нестачі енергії чи будівельного
матеріалу (напр. при голодуванні).

Пероксисоми (мікротільця) утворюють мішечок, який
має пероксисомну перетинку (мембрану) і пероксисом-
ний матрикс. Останній являє собою термін із поперед-
нього видання номенклатури, це кристалоїдне включен-
ня з умістом урикази (оксидази сечової кислоти), харак-
терне для пероксисом неприматів.

Ендоплазматична сітка утворює єдину внутрішньоци-
топлазматичну циркуляційну систему, що складається з
пластинок, цистерн, мішечків, трубочок, в яких є просвіт,
обмежений перетинкою (мембраною) із зовнішньою і
внутрішньою поверхнею. Гранулярна ендоплазматична сітка
містить пухирці, укриті покривним білком ІІ, а гладка ен-

доплазматична сітка утворює саркоплазматичну сітку,
кільцеву пластинку. Остання є стосом перетинок (мемб-
ран) - похідних ендоплазматичної сітки - із високим
умістом пор, що своєю будовою нагадують пори. Фун-
кція цієї структури дотепер ще не встановлена.

У комплексі (апараті) Гольджі сукупність цистерн і пу-
хирців виокремлюється як диктіосома. Диктіосоми, які
локалізуються біля ядра, називаються проксимальною
трубчасто-мішкуватою сіткою (цис-Гольджі сітка) із цис-по-
верхнею (проксимальною) і цис-мішечком. При розміщенні
біля плазмолеми диктіосоми називаються дистальна
трубчасто-мішкувата (транс-Гольджі) сітка з транс-поверх-
нею і транс-мішечком. Серед пухирців Гольджі розрізня-
ють пухирці, укриті клатрином, і пухирці, укриті покривним
білком І.

Протеасома - немебранна органела, яка має молеку-
лярну масу близько двох мільйонів дальтон, складаєть-
ся з трубкоподібної та однієї чи двох регуляторних ча-
стин, що розташовані на кінцях органели, беруть участь
у руйнуванні білків. У своїй структурі мають транспортні
пухирці (цитоплазматичні везикули чи пухирці перенесен-
ня) для інтенсивного переміщення молекул від одного
до іншого компартментів клітини.

У рибосомі налічуються дві субодиниці - велика і мала.
Кілька рибосом складають "нанизану" на нитку інформа-
ційної РНК полірибосому.

До цитоскелету клітини відносимо мікрофіламенти і
мікротрубочки.

Мікрофіламенти (мікронитки) за товщиною і хімічним
складом поділяються на тонкі (актинові), товсті (міози-
нові) і проміжні (альфа-інтернексинові, цитокератинові,
десмінові, філензинові, ламінові, нестинові, периферинові,
синкоїлінові, синемінові, віментинові, гліонитки (гліальні фібри-
лярного кислого білка), нейронитки, тонофіламенти. Останній
термін вживається щораз менше. Тонофіламент не є си-
нонімом цитокератинової нитки, а рідше використовуєть-
ся для означення тонкого пучка цитокератинових ни-
ток, які зв'язані молекулами білків, асоційованих із про-
міжними нитками.

Стінка мікротрубочок побудована з тубуліну-альфа, бета
та гамма. До білків, асоційованих із мікротрубочкою, нале-
жать кінезин та динеїн.

Центросома (цитоцентр) забезпечує розходження хро-
мосом під час поділу клітини. Складається з двох цент-
ріоль, в основі яких лежать 9 триплетів мікротрубочок.
Центросома містить матрикс центросоми (перицентріоляр-
ний матрикс). Дві центріолі набувають назви диплосоми.
При утворенні центріолі розрізняють процентріолі. Розр-
ізняють супутник центріолі.

У цитоплазмі клітини трапляються цитоплазматичні
гранули (включення): пігменту, феритину, гемосидери-
ну, гематоїдину, білірубіну, альфа-, бета - та гамма-гра-
нули глікогену, ліпохрому, каротиноїдів, кристалоїдів,
краплі (крапельки) жиру, гранули ліпохрому (каротиноїдів),
гранули кристалоїдів.

Нині широко вивчається апоптоз - запрограмована
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смерть клітини, яка виникає без первинного пошкод-
ження клітинного метаболізму. Термін, який стосується
апоптозу епітеліальних клітин, що спричинений відок-
ремленням їх від позаклітинного матриксу - аноїкс.

Період існування клітини від поділу до поділу чи від
поділу до смерті називають клітинним циклом, який под-
іляється на інтерфазу та мітоз (М-фаза). В інтерфазі клітини
мають інтерфазне ядро. Фази цього періоду життя кліти-
ни: фаза G1 (післямітозний інтервал), фаза S (період син-
тезу ДНК), фаза G2 (передмітозний інтервал), а також фаза
G0 для тих клітин, які тимчасово або остаточно переста-
ли поділятися.

Поділ клітини забезпечується апаратом клітинного под-
ілу. Серед термінів цього процесу: астер - зіркоподібне
розташування хромосом у процесі поділу ядра клітини,
діастер - дві групи хромосом в анафазі чи ранній тело-
фазі мітозу, які розташовані у вигляді зірок у ділянці
полюсів клітини, яка ділиться.

При опису будови центріолі використовуються тер-
міни астральна, променева і полюсна мікротрубочки. Вере-
тена клітинного поділу (мітотичне, мейотичне) містять во-
локна веретена, полюсне веретено, екваторіальну площи-
ну, полюс і залишок веретена.

Мітоз (М-фаза, мітотичний період) має 4 фази. У про-
цесі мітозу відбувається Цитокінез (цитотомія) - поділ
тіла евкаріотичної клітини. Цитокінез звичайно відбу-
вається після каріокінезу (поділ ядра). У більшості ви-
падків цитоплазма і органели клітини розподіляються
рівномірно між дочірніми клітинами навпіл. У мітотичній
клітині виявляється мітотичне ядро. У профазі розрізня-
ють компактний і дисперсний хроматин. Метафазі пере-
дує прометафаза. Метафазна пластинка, або материнсь-
ка зірка, отримала назву екваторіальна пластинка. Для
характеристики анафази використовуються терміни ана-
фаза А та анафаза В. У телофазі відбувається цитоплазма-
тичне скорочення (звуження цитоплазми, перетяжка ци-
топлазми), виникає борозна розщеплення, утворюється
серединне тільце (пучок мікротрубочок, який зв'язує дві
клітини, що утворюються). Залишок серединного тільця
називається залишкове тільце.

Якщо кількість спадкового матеріалу в клітині
збільшується при збереженні сталості клітин, цей про-
цес означається термінами ендомітоз (ендорепродукція).
Розрізняють аневплоїдію - зміни каріотипу, при якому

число хромосом у клітинах не кратне гаплоїдному на-
бору (n). Відсутність у хромосомному наборі диплоїд-
ного організму одної хромосоми називається моносо-
мією (2n-1); відсутність двох гомологічних хромосом -
нуллісомією (2n-2); наявність додаткової хромосоми -
трисомією (2n+1). Аневплоїдія виникає в результате по-
рушення сегрегації хромосом у мітозі чи мейозі і
викликає деякі спадкові синдроми. Диплоїдія - наявність
двох наборів хромосом (гаплоїдних геномів) у клітині
чи в особини. Евплоїдія - стан клітин, тканин або
організмів, при якому в них існує повний набір хромо-
сом або коли кожна клітина містить усі хромосоми з
даного набору. Гаплоїдія - явище, протилежне до пол-
іплоїдії, яке полягає в кратному зменшенні числа хро-
мосом у нащадків порівняно з материнською особи-
ною. Поліплоїдія - збільшення числа наборів хромосом
у клітинах організму, кратне до гаплоїдного (одинарно-
го) числа хромосом, тип геномної мутації.

Статеві клітини більшості організмів мають один
набір хромосом (n), соматичні - два набори, диплоїні
(2n), три набори - триплоїдні (3n), чотири - тетраплоїдні
(4n) тощо. Найчастіше спостерігаються організми з чис-
лом хромосомних наборів, кратним до двох, - тетрап-
лоїди, гексаплоїди (6n) тощо. Триплоїди, пентаплоїди і
подібні з некратним набором, зазвичай, не дають на-
щадків (стерильні).

Мейоз - характерний для утворення статевих клітин,
включає два послідовних мітотичних поділи, між якими
відсутня інтерфаза. Терміни, котрими описують мейоз,
стосуються мітозу І і мітозу ІІ. Мітоз І включає профазу І
(дисперсний і компактний хроматин, стадії пролептонеми,
лептонеми, зиготеми, пахітени, диплонеми, діакінезу) про-
метафазу І, метафазу І, анафазу І і телофазу І.  Мейоз ІІ
має профазу ІІ, прометафазу ІІ, метафазу ІІ, анафазу ІІ і
телофазу ІІ.

Висновки та перспективи подальших
розробок

Знання і вживання коректних термінів з оновленого
списку гістологічної номенклатури надасть можливість
спеціалістам, які працюють у галузі морфології, із су-
часних позицій застосовувати в науковій і практичній
діяльності найновіші дані щодо особливостей будови
компонентів клітини.
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МЕТОДИКА ВИКОНАННЯ ЛОБАРНОЇ ТРАНСПЛАНТАЦІЇ ЛЕГЕНЬ ВІД
ЖИВОГО ДОНОРА

Резюме. У статті наведені загальні показники відповідності реципієнтів до трансплантації легень, вказано на перелік
захворювань, які підходять для трансплантації, висвітлені умови виключення та викладена техніка виконання оперативного
втручання.
Ключові слова: трансплантація легень, живий донор, методика.

Вперше у світі трансплантація легень від живого
донора була виконана американським хірургом Стер-
ном та його колегами у 1992 р. Такий метод трансплан-
тації легень був запропонований для пацієнтів, які у
зв'язку з важкістю свого стану не могли чекати на труп-
ну трансплантацію легень [2]. Під час виконання пер-
шого оперативного втручання було трансплантовано
нижню частку лише однієї легені, аде подальші опера-
тивні втручання не показали задовільних результатів,
тому Стерн запропонував виконати білатеральну транс-
плантацію від двох живих донорів [7, 9]. Розвитку біла-
теральної лобарної трансплантації від живого донора
також сприяв факт невідповідності розміру легень до-
нора та розміру плевральної порожнини реципієнта у
випадку трансплантації від мертвого тіла. За даними
Стерна та співавторів трансплантація від живих донорів
знаходить своє місце у випадках, коли її потребують
діти [3, 5, 8].

Останнім часом найбільша кількість повідомлень
щодо трансплантації легень від живого донора надхо-
дить з Японії, оскільки саме там середня тривалість оч-
ікування на трансплантацію від мертвого тіла складає 2
роки. Співвідношення кількості трансплантацій від жи-
вого донора та трансплантацій від мертвого тіла в Японії
складає 40% та 60% відповідно [10]. При цьому п'ятир-
ічне виживання пацієнтів практично однакове та скла-
дає 45%. На додаток останнім часом почали з'являтись

повідомлення про виконання трансплантації легень від
живих донорів з Британії, Бразилії, Китаю, результати
яких є відповідними до виконання класичної трансплан-
тації від мертвого тіла [1, 4, 6].

Оскільки на сьогоднішній день в Україні немає зако-
ну, який би регламентував та дозволяв виконання транс-
плантації органів від мертвого тіла, виконання транс-
плантації легень від живого донора стає єдиною мож-
ливістю на життя для пацієнтів, які її потребують. За да-
ними МОЗ в Україні трансплантації легень потребують
близько 10000 пацієнтів. Тому пропонуємо розглянути
критерії відбору донорів та реципієнтів та технічні ас-
пекти виконання лобарної трансплантації легень від
живого донора.

Мета роботи - висвітлити методику виконання ло-
барної трансплантації легень від живого донора.

Оцінка відповідності реципієнта:
Як правило, дотримуються "Критеріїв відповідності

реципієнтів для трансплантації легень та серця" (пере-
глянуто в 1997 році), визначених Науковим комітетом з
питань трансплантації легень та серця.

I. Загальні показники відповідності:
1) У разі хронічного прогресуючого захворювання

легень, яке не піддається лікуванню, коли окрім транс-
плантації легень немає іншої ефективної тактики ліку-
вання для збереження життя пацієнта.

2) Коли з точки зору клінічної медицини визначено,
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що без проведення операції з трансплантації, жити
пацієнту залишилось недовго.

3) Коли визначено, що відсоток ймовірності смерті
протягом періоду очікування трансплантації легень ви-
щий, ніж у випадку пересадки від донора з мозковою
смертю.

4) Вік реципієнта становить менше 65 років.
5) Сам реципієнт має бути психічно стійким, усві-

домлювати необхідність проведення трансплантації як
методу лікування, показувати позитивне відношення до
цього і, разом з цим, також зможе зрозуміти ризик на-
дання органів для донора та зможе надіятись на необх-
ідну співпрацю та оточення сім'ї.

6) Стан реципієнта періодично перевіряють після
проведення операції з трансплантації і на основі цього
визначають необхідність імуносупресивної терапії.

II. Захворювання, які підходять для трансплантації:
- Первинна легенева гіпертензія
- Ідіопатичний легеневий фіброз
- Емфізема легень
- Бронхоектатична хвороба
- Легеневий саркоїдоз
- Легеневий лімфангіолейоміоматоз
- Синдром Ейзенменгера
- Інші інтерстиціальні пневмонії
- Облітеруючий бронхіоліт
- Еозинофільний грибковий гранулематоз легень
- Дифузний панбронхіоліт
- Легенева гіпертензія, що супроводжується хроніч-

ним тромбозом та інфарктом
- Легенева артеріовенозна мультифокальна анев-

ризма
- Емфізема легень з дефицитом альфа 1-антитрип-

сина
- Муковісцидоз
- Пневмоконіоз
- Інші прогресуючі захворювання легень, які були

визначені Науковим комітетом з питань трансплантації
легень.

III. Умови виключення:
1) Наявність активного інфекційного вогнища за

межами легень.
2) Наявність незворотних прогресуючих захворювань

інших життєво важливих органів:
- Злоякісні захворювання
- Захворювання кісткового мозку
- Ішемічна хвороба серця
- Значна деформація грудної клітини
- Нервово м'язові захворювання
- Захворювання печінки (T-Bil > 2,5 мг/дл)
- Хвороби нирок (Cr > 1,5 мг/дл, Ccr < 50 мл/хв.)
3) Значне погіршення умов харчування.
4) Випадки захворювань, які пов'язані з палінням до

останнього часу.
5) Крайня ступінь ожиріння.
6) Випадки захворювань, коли неможливо провести

реабілітацію.
7) Наявність серйозних психіатричних захворювань.
8) Наявність захворювань, які пов'язані з наркотич-

ною залежністю, включаючи алкогольну залежність.
9) Не можна отримати підтримку та розуміння від

пацієнта та його сім'ї.
10) Різні види гематологічних захворювань та пору-

шення згортання крові.
11) Наявність численних рубців та спайок на плеврі.
12) Серопозитивний ВІЛ (вірус імунодефіциту лю-

дини).
Техніка виконання оперативного втручання:
Техніка оперативного втручання
Першочергово починається донорський етап операції.

Пропонуємо розглянути цей етап на прикладі забору
нижньої частки правої легені.

1) Встановлюють постійний катетер для епідураль-
ної анестезії за день до операції.

2) Після введення загального анестетика, вводять
двопросвічуючу інтубаційну трубку (double-lumen tube).

3) За допомогою бронхоскопу перевіряють
відсутність інфекції і запалення дихальних шляхів, по-
вторно перевіряють точність встановлення інтубаційної
трубки.

4) Фіксовану позу змінюють на положення лежачи
на лівому боці, роблять розріз у напрямку ззаду вбік на
6 (5) міжребер'ї. Після торакотомії починають вентиля-
цію однієї легені.

5) Роблять поперечний розріз нижньої легеневої
зв'язки, в черевній частині розрізають медіастинальну
плевру в воротах легень до верхньої легеневої вени, а
в спинній частині - до розгалуження бронхів у верхній
частці правої легені.

6) Після оголення легеневої артерії в інтерлобарній
частині, перевіряють взаємне розташування А6 та ар-
терії середньої частки правої легені, оцінюють не-
обхідність реконструкції артерії в середній частці.

7) Переконавшись, що кров у легеневій вені не тече
в зворотному напрямку від середньої частки до ниж-
ньої легеневої вени, розрізають навколосерцеву сумку
в межах нижньої легеневої вени, щоб затиснути хірур-
гічними щипцями кровоносні судини в області лівого
передсердя, оголюють нижню легеневу вену.

8) За допомогою 75 мм степлера GIA роблять надріз
між верхньою та нижньою частками, трохи ближче до
верхньої частки.

9) За допомогою 75 мм степлера GIA роблять надріз
між середньою та нижньою частками. Під час цього
обов'язково звертають увагу на артерію та бронхи се-
редньої частки.

10) Як тільки закінчують розподіл кровоносних су-
дин і підготовку до вилучення, повертаються до венти-
ляції обох легень, повторно розширюють легені, вилу-
чають легеню без повітря.

11) Починають безперервну інфузію вазопростану
PGE1 за 10-30 хвилин до вилучення, збільшують дозу
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так, щоб підтримувати систолічний артеріальний тиск
у межах від 80-100 мм рт.ст. (початкова доза стано-
вить 0,01 мг/кг/хв.)

12) Вводять внутрішньовенно 5000 одиниць гепа-
рину, 500 мг солу-медролу, проводять вентиляцію ле-
гень протягом 5-10 хвилин.

13) Після відновлення вентиляції однієї легені і ко-
лапсу легені, щипцями затискають кровоносні судини,
в порядку: легенева артерія  легенева вена. Щоб
щипці не відкрились, їх перев'язують ниткою.

14) Після розрізу легеневої артерії та нижньої леге-
невої вени, розрізають бронхи нижньої частки і вий-
мають нижню частку легені. Вилучений трансплантат
нижньої частки покривають марлею, змоченою збері-
гаючим розчином, і одразу ж охолоджують, переміща-
ють на задньому столі для трансплантатів для проми-
вання.

Далі починається етап підготовки вилученої частини
легені для трансплантації. Цей етап проводиться на ок-
ремому стерильному столі та включає такі дії:

1) Проводиться забір бронхіального секрету та
відправляється на бактеріологічне дослідження.

2) У легеневу артерію починають перфузію 1-2 л
розчину кустодіолу з тиском 30-50 см водн. ст. у ле-
гені від легеневої артерії. У бронх встановлюється ди-
тяча інтубаційна трубка та проводиться вентиляція ле-
гені за допомогою мішка амбу.

3) Після промивання від легеневої артерії, в разі
потреби, додають ретроградний приплив крові від ле-
геневої вени.

4) У разі необхідності, обрізають бронхи, одягають
манжети на легеневу артерію та легеневу вену.

5) Підготовлений трансплантат перед пересадкою
зберігають охолодженим, при цьому звертають увагу,
щоб зберігаючий розчин не потрапив у бронхи.

Хірургічне втручання у реципієнта:
1) Встановлюють монітор для Sp02, PetC02. Крім

того, встановлюють BIS-монітор та INVOS тощо.
2) Виконують катетеризацію правої променевої ар-

терїї, середньої вени серця, встановлюють катетер
Сван-Ганца.

3) Використовують ендотрахеальну трубку з мож-
ливістю роздільної вентиляції, вводять анестетик.

4) Вводять зонд для черезстравохідної ехокардіог-
рафії.

5) У разі необхідності, додатково використовують
газ NO, простагландин E1 (PGE1).

6) У випадку необхідності штучного кровообігу
(PCPS) встановлюють трубку для подачі крові та труб-
ку для виведення крові від правої стегнової артерії і
венозних судин.

Вилучення легень з обох сторін:
1) Пацієнта кладуть у положення лежачи на спині, в

області спини розміщують низьку подушку, верхні
кінцівки мають лежати по обидва боки від тіла.

2) Роблять поперечний розріз грудини в 4-му міжре-

бер'ї з обох сторін. У випадку, коли неможливо про-
вести операцію з вилучення, додатково використову-
ють PCPS. Трансплантація проводиться, як правило, по-
чинаючи з правого боку.

3) Після поперечного розрізу правої легеневої зв'яз-
ки, виділяють праву легеневу артерію, верхню і ниж-
ню легеневі вени в області епікарда. Виділення судин:
легенева артерія - до периферії першої гілки, цент-
ральна сторона - лише поки можна безпечно зафік-
сувати щипцями кровоносні судини. Розсікають по колу
навколосерцеву сумку в межах верхньої і нижньої ле-
геневих вен, щоб затиснути хірургічними щипцями
кровоносні судини в області лівого передсердя.

4) Розподіл з лівої сторони проводять так само, як і
з правої.

5) Після закінчення розподілу з обох сторін, вво-
дять гепарин, вводять трубку для подачі крові та труб-
ку для виведення крові, починають екстракорпораль-
ний кровообіг.

6) Вилучають легені з обох боків в умовах екстра-
корпорального кровообігу. Перев'язують і відрізають
першу гілку легеневої артерії в периферії наскільки
можливо, затискають щипцями кровоносні судини в
центральній стороні і відрізають.

7) Перев'язують і відрізають кожну гілку наскільки
можливо на периферії верхньої легеневої вени в об-
ласті епікарда. Відсікають нижню легеневу вену за до-
помогою судинного степлера.

8) За необхідності по мінімуму розділяють пери-
ферію головного бронху, перев'язують і відсікають
бронхіальну артерію. Відсікають головний бронх без-
посередньо перед гілкою бронха верхньої частки і ви-
лучають легеню. Для того, щоб уникнути бронхіальну
ішемію, без необхідності не розділяють периферію го-
ловного бронху.

9) Ретельно промивають грудну порожнину з обох
боків і порожнину трахеї розчином, який містить анти-
біотики.

Трансплантація правої легені:
1) Анастомози накладають у порядку - бронх, леге-

нева вена, легенева артерія.
2) Нижню частку донорської легені загортають у руш-

ник, змочений у холодному сольовому розчині, і по-
міщають у порожнину грудної клітки. Іноді кладуть шма-
точки льоду в порожнину грудної клітки, щоб охоло-
дити легеню під час трансплантації.

3) Анастомоз бронхів: формування анастомозу по-
чинають в мембранозній частині безперервним швом
за допомогою PDSII 4-0. Далі зшивають хрящову час-
тину бронхів одиночними швами. Залежно від різниці
між внутрішніми діаметрами бронхів донора і рецип-
ієнта, використовують телескопічний анастомоз або
анастомоз кінець в кінець.

4) Витягують кінці верхньої легеневої вени, які по-
трібно відрізати, встановлюють затискач у лівому пе-
редсерді. Після встановлення затискача, відрізають кінці
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верхньої легеневої вени.
6) Анастомоз легеневої вени виконують за допо-

могою Prolen 6-0, зверху і знизу манжети, накладають
безперервний шов від задньої стінки. Після безпе-
рервного шва на задній стінці накладають шов на пе-
редній. Під час формування анастомозу на його пе-
редній стінці залишають невелике вікно, залишають
нитку для зшивання без накладання лігатури і вста-
новлюють зажим на легеневій вені.

7) Анастомоз легеневої артерії накладають за до-
помогою безперервного шва за допомогою Prolen 6-
0 зверху і знизу манжети, накладають безперервний
шов від задньої стінки.

8) Зазвичай до закінчення трансплантації лівої ле-
гені не потрібна повторна перфузія і повторна венти-
ляція правої легені.

Трансплантація лівої легені:
1) Анастомоз накладають в такому ж порядку, як і

для правої легені - бронх, легенева вена, легенева ар-
терія.

2) Після закінчення трансплантації лівої легені вво-
дять внутрішньовенно 500-1000 мг метилпреднізолону.

3) Починають вентиляцію правої і лівої легень. Про-
водять повне очищення легеневої вени від повітря та
кустодіолу. Після чого закривають вікна на венозних
анастомозах.

4) Перевіряють відсутність стенозів у районі анасто-
мозів за допомогою черезстравохідної ехокардіографії.

5) Від'єднання від екстракорпорального кровообігу
проводять поступово протягом не менше 10 хвилин.
Якщо підтверджують повну зупинку кровотечі і
стабільність змін дихання і циркуляції крові, то з обох
сторін у грудній порожнині розміщують по 2 дренажні
трубки (всього 4) і закривають її. Тиск аспіраційного дре-
нування після операції до 24 годин має бути 10 см вод.
ст. у гідравлічному затворі.

Загальний хід операції представлений на рисунку 1.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Оскільки в Україні на сьогоднішній день немає
закону, який би регламентував та дозволяв виконання
трансплантації органів від мертвого тіла, лобарна транс-
плантація легень від живого донора є методом вибору
оперативного втручання для пацієнтів з патологією ле-
гень, які її потребують.

2. Базуючись на досвіді розвинутих країн світу мож-
на стверджувати, що лобарна трансплантація легень від
живого донора є не менш ефективним оперативним
втручанням, ніж класична трансплантація легень від
мертвого тіла.

Лобарна трансплантація легень від живого донора
потребує більш детального вивчення та оволодіння
хірургічною технікою її виконання вітчизняними хірур-
гами, оскільки в Україні є значна кількість хворих, що
потребують саме такого оперативного втручання.

Рис. 1. Схема виконання лобарної трансплантації легень від
живого донора.
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чень заболеваний, при которых показана трансплантация, освещены условия исключения и изложена техника выполнения
оперативного вмешательства.
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КЛІНІКО-ДІАГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ МОРФОМЕТРИЧНИХ
ОСОБЛИВОСТЕЙ СЕРЕДНЬОЇ ЧЕРЕПНОЇ ЯМКИ, ЗАДНЬОЇ НІЖКИ
ВНУТРІШНЬОЇ КАПСУЛИ Й ТАЛАМУСА ПРИ РІЗНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ
ЦЕНТРАЛЬНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. В статті наведені сучасні літературні данні стосовно клініко-діагностичного значення та перспектив вивчення
морфометричних особливостей середньої черепної ямки, задньої ніжки внутрішньої капсули й таламуса у здорового насе-
лення та при різних захворюваннях центральної нервової системи.
Ключові слова: морфометрія, середня черепна ямка, таламус, задня ніжка внутрішньої капсули, діагностика захворю-
вань центральної нервової системи.

Відомо, що розвиток стереотаксичної нейрохірургії
потребує детального знання розмірів глибоких струк-
тур мозку. Кількісна характеристика структур головного
мозку, що здійснюється за допомогою морфометрії при
групових дослідженнях ускладнюється суттєвою варіа-
бельністю розмірів черепа і внутрішньочерепних струк-
тур в популяції [7]. Саме на знаннях індивідуальної ана-
томічної мінливості головного мозку людини розроб-
ляються хірургічні прийоми і доступи, удосконалюються
діагностичні маніпуляції, техніка і методика обстежен-
ня та лікування хворих [30].

Так, О.Г.Авруніним і С.Ю.Масловським [1] запропо-
новано метод стереотаксичних розрахунків з урахуван-
ням індивідуальної варіабельності структур таламуса,
який дає можливість визначити ступінь інвазивності опе-
ративного доступу, пов'язаний із ризиком виникнення
післяопераційних ускладнень внаслідок травмування
функціонально-важливих структур, які оточують стерео-
таксичну мішень.

Мета даної роботи - показати необхідність вивчення
розмірів середньої черепної ямки, задньої ніжки внут-

рішньої капсули й таламуса у здорового населення з
урахуванням віку, статі та конституціональних особли-
востей організму для діагностики різних захворювань
центральної нервової системи.

Встановлено, що для морфометричних параметрів
глибоких структур головного мозку досліджуваних
юнацького і зрілого віку притаманно виражені діапазо-
ни статевих і індивідуальних відмінностей [2, 6, 7].

Так, О.Я.Малигіною [8] при дослідженні здорових осіб
зрілого віку визначено, що у доліхоцефалів переважа-
ють сагітальний розміри таламуса. Внутрішня капсула в
залежності від краніотипу достовірних метричних
відмінностей не має. Проте, встановлені достовірні ста-
теві відмінності у довжини задньої ніжки внутрішньої
капсули, що найімовірніше пов'язане з більшими роз-
мірами головного мозку у чоловіків.

Таламус, як важлива субкортикальна ділянка мозку,
яка з'єднує лімбічну і префронтальну кору, відіграє важ-
ливу роль в сенсорній і корковій обробці [14]. У ряді
досліджень ведеться мова про нейроанатомічні відхи-
лення в таламусі хворих на шизофренію. Ряд науковців
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[20, 36] встановили достовірно менші розміри таламу-
са у хворих на дану патологію порівняно із досліджува-
ними здорової групи.

На морфометричні показники таламуса впливає три-
валість лікування хвороби, відсутність лікування і на-
явність продромального періоду. Збільшення розмірів
таламуса були пов'язані з більш раннім віком початку
захворювання, погіршенням когнітивних функцій і важ-
кістю негативної симптоматики. Розмірні відмінності
зорового горба між пацієнтами з неафективним пси-
хозом і у здорових пацієнтів реєструються вже на ранніх
стадіях психічних хвороб [26]. Не менш цікавим є те,
що у пацієнтів, які не приймають нейролептики,
відмічається зменшення розмірів зорового горба [16].

M.Dasari зі співавторами [13] при порівнянні розмірів
таламуса між групою хворих дорослого віку на шизоф-
ренію і біполярні розлади не виявили достовірних
відмінностей. Проте, в об'єднанній групи пацієнтів з
двома зазначеними нозологіями, порівняно зі здоро-
вими досліджуваними, відмічено достовірно менші
розміри зорового горба.

Дані E.S.Monkul зі співавторами [25] у дітей і підлітків
отримали протилежні результати: відсутність суттєвої
різниці в розмірах таламуса у пацієнтів з біполярним
розладом і здоровими досліджуваними та достовірна
різниця порівняно з хворими на шизофренію і маніа-
кальною стадією психозу.

Недавні дослідження вказують на причетність тала-
муса до уваги, збудження і здатності виконувати зав-
дання в умовах прискореної обробки інформації. У дос-
лідженні Y. D. Van Der Werf і співавт. [34] оцінювалась
роль таламуса у виникненні вікових когнітивних пору-
шень у 57 здорових суб'єктів віком від 21 до 82 років.
Ще до початку втрати об'єму всього головного мозку зі
збільшенням віку було відмічено значне зменшення
розмірів таламуса, яке корелювало з продуктивністю і
швидкістю виконання завдань.

В роботі Р. В. Єжової і співавт. [10] за допомогою
воксельної морфометрії визначено зменшення
лінійних розмірів та обсягів структур лімбічної систе-
ми, в тому числі таламуса у пацієнтів із скроневою еп-
ілепсією і супутньої афективною патологією у порівнянні
зі здоровими добровольцями.

Показник гіпотрофії таламуса може бути використа-
ний як для оцінки впливу нейропротекції, так і як інфор-
мативний маркер нейродегенерації при розсіяному
склерозі. А.Н.Бойко зі співавторами [6] встановлено, що
найбільш інформативним показником для оцінки ат-
рофії таламуса є його поперечний розмір.

Імовірність розвитку розсіяного склерозу після
клінічно ізольованого синдрому виявилася тісно пов'я-
заною зі зменшенням розміру таламуса, який, власне,
найбільш пов'язаний із розвитком когнітивних пору-
шень і прогресуванням інвалідності [32].

Проведений C.Till зі співавторами [24] регресійний
аналіз з урахуванням тривалості розсіяного склерозу і

віку хворих показав, що обсяг таламуса тісно пов'яза-
ний зі зниженням результатів нейропсихологічного те-
стування і є одним із найбільш інформативних МРТ-
показників, пов'язаних з когнітивними порушеннями.
Відмічено збільшення таламуса при прийомі психости-
муляторів, регіональне зменшення задньої і латераль-
ної його частини при синдромі гіперактивності і меді-
альної частини при - дефіциті уваги [22].

Одним із основних ознак загибелі і дегенерації ней-
ронів таламуса при хворобі Паркінсона є атрофія, яка
чітко визначається при МРТ-і КТ-морфометрії [11]. За
допомогою автоматизованої та ручної валової волю-
метрії виявлено значне зменшення об'єму таламуса при
фокальній дистонії, що не залежало від розміру чере-
па і мозку [35]. Аналогічне зменшення розмірів таламу-
са відмічено у досліджуваних із хворобою Паркінсона
[11].

Таламус є так званим барометром дифузного ней-
родегенеративного процеса при розсіяному склерозі.
Завдяки добре розвиненим реципрокним зв'язкам із
корою і підкірковою сірою речовиною зоровий бугор
чутливий до їх пошкодження. Зменшення його розмірів
є предиктором когнітивних порушень і вказують на його
гіпотрофію, виявляються ще до появи перших клінічних
симптомів при ранньому початку розсіяного склероза
в дитячому і підлітковому віці [27].

Променеві діагности Наукового центру здоров'я Те-
хаського університету знайшли докази того, що розсія-
ний склероз пошкоджує ділянки мозку, які контролю-
ють когнітивні, сенсорні і моторні функції. Як еталон
для дослідження було обрано таламус. Науковці по-
рівнювали розміри і об'єм таламуса у літніх людей і
хворих на розсіяний склероз. Захворювання може роз-
початися в молодому віці, проте на ранніх стадіях зміни
непомітні. Навіть з огляду на вікові зміни таламуса, у
хворих на розсіяний склероз обсяг таламуса був мен-
шим, ніж у контрольній групі. Ступінь його зменшення
корелював з важкістю захворювання. Зміни розмірів
таламуса можна застосовувати в якості маркера проце-
су, особливо для ранньої діагностики захворювання у
найбільш уразливих верств населення, що дозволило
б почати лікування якомога раніше [37].

У пацієнтів з доброякісним типом перебігу розсія-
ного склерозу визначено зворотні кореляції між розм-
ірами таламуса і між кількістю, локалізацією вогнищ на
зображеннях на Т2-рівні КТ. У пацієнтів з вторинно-
прогресуючим типом перебігу розсіяного склерозу вста-
новлено аналогічний напрямок кореляцій між розмі-
ром таламуса й обсягом вогнищ нейродегенерації [2].

У роботі А.Cifelli зі співавторами [33] було показано,
що у порівнянні зі здоровими досліджуваними у
пацієнтів з вторинно-прогресуючим розсіяним склеро-
зом обсяг таламуса зменшується на 17%. Також у
пацієнтів з вторинно-прогресуючим розсіяним склеро-
зом у порівнянні з ремітуючим розсіяним склерозом
спостерігалося значне зменшення розмірів таламуса
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[35, 36]. Згідно останніх даних, атрофія таламуса при
динамічному спостереженні розвивається раніше, ніж
атрофія кори [28].

Таламус є одним із ключових підкоркових структур
при порушеннях сну і деяких когнітивних функцій.
S.Begr� зі співавторами [29] досліджували зв'язок між
суб'єктивною якістю сну і розмірами таламуса у пацієнтів
із синдромом хронічної втоми. Проблеми зі сном ко-
релювали з більшим загальним об'ємом і розмірами
правої частини таламуса порівняно зі здоровими досл-
іджуваними.

L.W. de Jong зі співавторами [31] визначали зміну
розмірів таламуса у 70 пацієнтів з порушенням пам'яті
і 69 пацієнтів з хворобою Альцгеймера. Об'єм таламу-
са був співвіднесений із порушеннями глобальної ког-
нітивної діяльності. У зазначених груп пацієнтів вста-
новлено менші розміри даної структури порівняно з
контрольною групою здорових пацієнтів.

F.Sen зі співавторами [23] за допомогою МРТ здійсню-
вали морфометричні вимірювання таламуса і міжтала-
мічного з'єднання у здорових осіб різного віку і статі. У
віковій групі від 60 і вище поперечний розмір міжтала-
мічної адгезії був найменшим (витончується), в той час
як вертикальний розмір - найдовшим. Передньозадній
і вертикальний розміри поступово зменшувались і ко-
релювали з віком. Відсутній зв'язок між віковими гру-
пами та поперечним, вертикальним і передньо-заднім
розмірами таламуса. При розгляді середніх значень
розміру таламуса щодо вікових груп, було виявлено,
що у досліджуваних віком від 60 і більше років верти-
кальний розмір таламуса був найменшим. У чоловіків
порівняно із жінками було визначено більший попе-
речний розмір таламуса і міжталамічного з'єднання.
Проте, вертикальний і передньо-задній розміри у жінок
були більшими. Вертикальний і передньо-задній розм-
іри в осіб обох статей були однаковими.

Це дослідження показало також, що середні показ-
ники вертикального розміру таламуса у корінних жи-
телів півночі Ірану однакові за величиною із парамет-
рами жителями Туреччини. Проте, передньо-задній і
поперечний розміри достовірно менші, ніж у турець-
кого населення. Ці відмінності можуть бути пов'язані з
етнічними або географічними факторами [21].

A.Y.Hardan зі співавторами [12] досліджували взає-
мозв'язок між об'ємом таламуса і розмірами мозку у
здорових досліджуваних і у пацієнтів з розладом Ас-
пергера (віковий діапазон: 10-35 років). У здорових осіб,
на відміну від хворих, визначена позитивна кореляція
між загальним об'ємом мозку і розмірами таламуса в
контрольній групі. Причому, середній об'єм таламуса в
досліджуваних групах не відрізнявся. Специфічне при
даному розладі порушення співвідношення між розм-
ірами таламуса і його проекційними ділянками дово-
дить, що хвороба Аспергера якісно подібна з аутизмом,
проте, кількісно вони відрізняються, що дозволяє про-
водити дифдіагностику між двома нозологіями.

G.A.Hossein-Zadeh, H.Soltanian-Zadeh [17] встановили
відсутність кореляції між розміром таламуса, міжтала-
мічного з'єднанням і віком, проте у період 31-40 років
розміри таламуса поступово збільшуються, а після 40-
річного віку - зменшуються. Також встановлено досто-
вірно більші розміри таламуса у чоловіків порівняно із
жінками. У міжталамічного з'єднання гендерних
відмінностей не існує. Крім того, визначена достовірно
більша величина довжини лівого таламуса. І навпаки,
F. Sen і співавт. [23] встановили протилежну зако-
номірність. Тобто можна припустити, що існує кореля-
ція між ведучою рукою і латеральними відмінностями
таламуса.

Надзвичайно важливо пам'ятати, що попри те, що
внутрішня капсула має відносно невеликі розміри, навіть
невелике її ушкодження може призвести до розвитку
неврологічного дефіциту, еквівалентного обширному
ураженню півкулі головного мозку [14].

Л.А.Добриніна зі співавторами [9] проводили мор-
фометрію переднього і задньої ніжки внутрішньої кап-
сули в ділянці основи. Атрофічні зміни (зменшення її
розмірів) свідчили про несприятливий прогноз або не-
зворотність відновлення важких рухових порушень (пе-
редня ніжка) і геміанестезії, геміанопсії, геміатаксії в
результаті випадання суглобово-м'язового почуття (зад-
ня ніжка) у хворих з ішемічним півкульним інсультом в
хронічній стадії.

F.Tomaiuolo зі співавторами [15] у хворих, які пере-
несли черепно-мозкову травму, визначили кореляцію
ступеню зменшення (атрофії) переднього і задньої ніжки
внутрішньої капсули з успішністю і швидкістю виконан-
ням тестів на увагу.

A.M.Brickman зі співавторами [19] досліджували особ-
ливості внутрішньої капсули у пацієнтів із шизофре-
нією. Пацієнти були поділені на пацієнтів з мінімальним
і максимальним дефіцитом самообслуговування. В ос-
танніх відмічені значно менші площі внутрішньої кап-
сули порівняно зі здоровими особами, проте у пацієнтів
з мінімальним дефіцитом самообслуговування розмі-
ри даної структури не відрізнялися від групи контролю.
У здорових суб'єктів порівняння і у пацієнтів з мінімаль-
ним дефіцитом самообслуговування було встановле-
но прямий зв'язок між об'ємом таламуса і об'ємом
внутрішньої капсули та зворотній зв'язок між об'ємом
бічних шлуночків і об'ємом внутрішньої капсули.

T.Wobrock зі співавторами [18] проводили багато-
центрове дослідження розмірів внутрішньої капсули у
хворих з першим епізодом шизофренії в динаміці ліку-
вання протягом 1 року. Були співставлені величини
площі ніжок внутрішньої капсули у пацієнтів із сприят-
ливим та несприятливим перебігом шизофренії. Бага-
тофакторний аналіз коваріації показав значне зменшен-
ня площі і максимального поперечного перерізу даної
структури у пацієнтів з клінічно значимим погіршенням
порівняно з пацієнтами зі стабільним перебігом хворо-
би. Зниження максимальної площі заднього ніжки внут-
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рішньої капсули можна тлумачити як порушення тала-
мо-кортикального, кортико-спинального, зорових, слу-
хових, потилично-вискових зв'язків, що пов'язано з
негативним результатом лікування протягом 1 року курсу
першого епізоду шизофренії.

Середня черепна ямка є містилищем таких важли-
вих структур головного мозку як таламус і внутрішня
капсула (задня ніжка). Її морфометричні характеристи-
ки дозволяють опосередковано судити не лише за роз-
міри мозкових структур, які вона місить, а і мозкового
черепа в цілому [3].

Вивчення особливостей кореляції лінійних розмірів
середньої черепної ямки з лінійними і кутовими пара-
метрами мозкового черепа встановило різний за си-
лою та напрямком взаємозв'язок у кожного краніотипа,
що узгоджується з даними Г.А.Дороніної [5], де визна-
чено виражену залежність між поперечними розміра-
ми черепа та параметрами середньої черепної ямки,
тоді як А.І.Гайворонський [4] встановив, що більшість
параметрів черепних ямок не залежать від форми моз-
кового черепа, а для кожного з них характерні індиві-
дуальні особливості.

Параметри середньої черепної ямки всіх краніотипів
в різному ступені корелюють з лінійними і кутовими
розмірами мозкового черепа. У флексибазилярного
краніотипа сильний зв'язок встановлений між довжи-
ною середньої черепної ямки і довготно-широтними
розмірами склепіння черепа, широтними і кутовими
параметрами основи черепа; довжиною турецького сідла
і довжиною переднього і заднього відділів основи че-

репа; шириною турецького сідла і довжиною та шири-
ною склепіння черепа. У медіобазилярного краніотипа
відмічена різноспрямована залежність вивчених пара-
метрів переважно помірної та незначної сили. Для пла-
тибазилярного краніотипа характерна тісна різноспря-
мована кореляція між довжиною і глибиною середньої
черепної ямки з довжиною переднього і заднього
відділів основи черепа і між довжиною турецького сідла
і шириною основи черепа. Решта розмірів середньої
черепної ямки і турецького сідла схильні до більшої
варіабельності, що можна пояснити складними, різнос-
прямованими факторами формоутворення структур
внутрішньої основи черепа [3].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. На основі аналізу літературних даних показано діаг-
ностичну цінність вивчення розмірів середньої череп-
ної ямки, задньої ніжки внутрішньої капсули й таламуса
для діагностики різних захворювань центральної нерво-
вої системи.

2. Для коректної діагностики показано необхідність
врахування етнічних, вікових, статевих і конституціональ-
них особливостей організму.

Отримання нових знань стосовно морфометричних
особливостей середньої черепної ямки, таламуса і внут-
рішньої капсули у практично здорових осіб різних кра-
ніо- та соматотипів дозволить використати їх в якості
об'єктивних критеріїв для порівняльної оцінки нормаль-
ної і патологічно зміненої будови даних структур.
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РЕМОДЕЛЮВАННЯ ДИХАЛЬНОЇ СИСТЕМИ ПРИ ТЮТЮНОПАЛІННІ
(ОГЛЯД ІНОЗЕМНОЇ ЛІТЕРАТУРИ)

Резюме. Зроблений в огляді аналіз представляє дані про те, що тютюновий дим уражає всі структурні елементи дихаль-
ної системи, викликаючи запалення, порушення мікроциркуляції, фіброз слизової оболонки великих і дрібних дихальних
шляхів, збільшення в сироватці крові рівня раково-ембріонального антигену. Активне і пасивне паління підсилює ці зміни,
індукуючи подальші ушкодження дихальної системи. Ряд патологічних змін у бронхах носить незворотний характер навіть
після відмовлення від паління. Велике значення для своєчасної діагностики і вибору тактики лікування хронічних обструктив-
них хвороб легень має імуногістохімічний аналіз і морфологічні дослідження біоптатів бронхів.
Ключові слова: тютюнопаління, морфологія легень курців.

Тютюнопаління продовжує залишатися фактором
ризику виникнення і розвитку багатьох захворювань як
в активних, так і в пасивних курців. Зміни, що виниклі,
можуть привести до прискореного і передчасного роз-
витку геріатричних синдромів, виникненню гострих і
хронічних захворювань, що характеризуються знижен-
ням фізіологічного резерву відразу в декількох систе-
мах організму, зі зниженням здатності організму справ-
лятися з гострими стресами й іншими негативними
факторами зовнішнього середовища.

Метою даного огляду є виявлення і систематизація
даних, що стосуються факторів, які впливають на ди-
хальну систему під впливом сигаретного диму.

Захворювання дихальної системи, в тому числі хро-
нічна обструктивна хвороба легень (ХОХЛ), бронхіаль-
на астма, представляються глобальною світовою про-
блемою, що, найчастіше, викликана завдяки палінню
сигарет і є четвертою найбільш розповсюдженою при-
чиною інвалідизації і смертності в розвинутих країнах, її
поширеність зростає [14]. Клінічна перебудова дихаль-
них шляхів при ХОХЛ характеризується обструкцією, за-
паленням, звуженням просвіту дихальних шляхів і
збільшеною товщиною стінки бронхів, має місце також
деструкція паренхіми, що обумовлює симптоматику [5].
На відміну від бронхіальної астми, мало що відомо про
структурні зміни в дихальних шляхах з використанням
біоптатів бронхів при ХОХЛ, зв'язаними з палінням. Най-
більше число публікацій відносяться до легеневої па-
ренхіми у вилучених хірургічним способом зразках [15].

Ремоделювання в дихальних шляхах описано при
бронхіальній астмі, кореляція виявлена між збільшен-
ням субепітеліального колагену і реакцією дихальних
шляхів. У біоптатах бронхів при астмі рівні забарвлен-
ня судинного ендотеліального фактора росту (VEGF) і
ангіопоетина-1 (ANG1) підвищені, спостерігається ново-
утвір кровоносних судин (розвиток ранніх судинних
структур). Ці результати показали, що VEGF і ANG1 є важ-
ливими факторами судинних змін у дихальних шляхах
у пацієнтів з астмою і свідчать про підвищену активність
ангіогенезу [10].

З огляду на вищесказане, досліджували тканинні,

клітинні і молекулярні феномени в біоптатах бронхів у
115 курців з ХОХЛ і без неї (група порівняння) у віці від
40 до 60 років (58,3 ± 3,24 роки) з домінуванням чо-
ловіків (90,9%). На підставі морфометрического аналі-
зу встановлено, що в курців з ХОХЛ, на відміну від гру-
пи порівняння, збільшується питомий обсяг поверхне-
вого епітелію (р=0,017) і базальних епітелоцитів
(р=0,008), висота епітелію (р=0,001) і товщина ретику-
лярної базальної мембрани (RBM) (р=0,006), що є ре-
зультатом ослаблення процесів регенерації в бронхі-
альному епітелії і фіброзу власної пластинки (LP) сли-
зової оболонки бронхів. Мають місце ознаки порушен-
ня мікроциркуляції у LP з переважною периваскуляр-
ною локалізацією сполучної тканини. Скорочується пи-
тома вага капілярів (р=0,016), в ендотеліальних клітках,
зменшується кількість мікропіноцитозних везикул
(р=0,005) і розмір тілець Weіbel-Palade (р=0,004). Су-
марна щільність кліток інфільтрату на мм2 LP більше
(р<0,001), ніж у групі порівняння, за рахунок нейт-
рофілів, помірно гранульованих базофілів, макрофагів
і плазматичних кліток з одночасним підвищенням їхньої
внутрішньоепітеліальної локалізації. У курців без ХОХЛ
спостерігаються компенсаторні структурні зміни без
ознак ремоделювання бронхіальної стінки [16].

Представлено дані про зміну судин RBM у біоптаті
бронхів курців і колишніх курців з ХОХЛ і їхнє порівняння
з біоптатами бронхів курців без ХОХЛ і з некурячими
суб'єктами. Біоптати одержували з вторинного карні-
ального сегменту легеневої частки і субсегментарних
бронхів. Для ідентифікації судин і VEGF проводили іму-
ногістохімічне фарбування зрізів на антитіла до колла-
гену ІV. Основні результати підсумовані в такий спосіб.
Товщина RBM вірогідно не відрізнялася між групами,
хоча при ХОХЛ цей параметр був досить мінливий. У
групі курців і колишніх курців, у порівнянні з непалячи-
ми, RBM мала фрагментирований вигляд (р<0,02). Фраг-
ментація включала утворення ущелин і її розщеплення
усередині, помітно збільшувалося розщеплення мем-
брани в курців з ХОХЛ і, особливо, у поточних курців з
ХОХЛ, при цьому паління і ХОХЛ були взаємозалежні.
Фрагментація RBM корелювала з історією паління при
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наявності ХОХЛ, але не з віком. Розщеплення RBM може
бути результатом утворення нових шарів епітелію або,
що більш імовірно, її деградацією протеолітичними
ферментами. Цей феномен сполучався з тривалістю
паління, що також пояснює неоднорідність ширини цієї
мембрани у курців. RBM була гіперваскуляризована в
поточних, але не в колишніх курців (р<0,05), судини
при цьому цілком проникали в неї. LP слизової обо-
лонки в курців відрізнялася гіповаскуляризацією у по-
рівнянні з некурячими здоровими (р<0,05). Оскільки
судинний ендотеліальний фактор росту є присутнім в
активно проліферуючому ендотелії [9], мабуть, ангіо-
генез є частиною перебудови дихальних шляхів у
курців. Цей феномен спостерігається також у суб'єктів
з ХОХЛ, що кинули курити і це припускає незворотність
даного процесу. У курців з ХОХЛ судинний ендотелі-
альний фактор росту в ендотелії судин корелював з
обсягом форсованого видиху за 1 секунду (р<0,02). На
підставі цих результатів був зроблений висновок про
те, що ремоделювання дихальних шляхів у курців з ХОХЛ
зв'язано з фрагментацією RBM і змінами розподілу су-
дин у стінці дихальних шляхів, що може мати серйозні
фізіологічні наслідки [3].

Паління викликає запальну реакцію уздовж трахеоб-
ронхіального древа, у паренхімі й у судинній мережі ле-
гень. Цитологічна картина запального інфільтрату нео-
днорідна і містить у собі різні клітки, у тому числі тучні,
їхня кількість у дихальних шляхах збільшується в курців
у порівнянні з непалячими [1]. Розрізняють дві субпопу-
ляції тучних кліток: слизової оболонки і власне сполуч-
ної тканини, що мають різні композиції протеаз [18]. Па-
ління і, особливо, паління з ХОХЛ викликає зрушення
субпопуляцій цих клітин зі збільшенням у дихальних
шляхах частки тучних клітин сполучної тканини [1].

Існують докази підвищення експресії інтерлейкіну (ІL-
17А), який запускає продукцію різних цитокінів, що сти-
мулює збільшення кліток, характеризуючих запалення,
у дихальних шляхах при ХОХЛ [11]. ІL-17A експресуєть-
ся Т-лімфоцитами й іншими клітками запального
інфільтрату, включаючи тучні клітки [12]. Цей процес
підсилюється впливом сигаретного диму, індукуючі
ушкодження легень [6]. Розподіл запальних кліток у
дихальних шляхах при палінні є неоднорідним, з пере-
вагою в дрібних дихальних шляхах нейтрофілів і туч-
них клітин [7]. Гістологічний аналіз клітинної інфільтрації
у великих і дрібних дихальних шляхах в операційних
біопсіях 37 курців, що перенесли резекцію легень із
приводу первинного раку легень, виявив зв'язок за-
пальних процесів із субпопуляціями тучних клітин і ек-
спресією ІL-17А. Аналізували фрагменти тканини легень,
що розташовані на 2-3 см від ракових утворень, після
попередньої обробки і фарбування для ідентифікації
кліток запального інфільтрату, у тому числі тучних клітин
і експресії в них ІL-17A. Показано, що середнє число
нейтрофілів, макрофагів і тучних клітин у LP слизової
оболонки й в адвентиції малих дихальних шляхів більше,

ніж у великих, що вказувало на їхню участь у розвитку
дисфункції в курців. Отримані результати показують
різний склад клітин у запальних інфільтратах дихальних
шляхів різного калібру курців, продукцію тучних клітин
та ІL-17A при палінні, що індукує запалення легень. Це
повинно стати предметом подальшого вивчення з ме-
тою визначення відповідної мішені для спрямованої
терапії [2].

Накопичуються дані про те, що паління може бути
прямою причиною порушення мікроциркуляторного
русла у легенях на початковій стадії ХОХЛ і без неї [4].
Паління сприяє розвиткові легеневої гіпертензії, уск-
ладненої ХОХЛ, а легеневе судинне ремоделювання є
її структурною основою. Це може бути зв'язане з ано-
мальною проліферацією гладком'язових кліток леге-
невої артерії. Морфометричний аналіз показав, що тов-
щина стінки легеневої артерії в курців з ХОХЛ була знач-
но вище, ніж у непалячих. Крім того показано, що рівні
експресії фактора росту сполучної тканини і циклина
D1 значно збільшені в гладком'язових клітинах у курців
з ХОХЛ. Ці показники, як виявлено в експериментах іn
vіtro, значно збільшені в людських гладком'язових кліти-
нах, що оброблені 2% екстрактом сигаретного диму.
Вплив малих РНК (shRNK) зменшує активність циклина
D1 і проліферацію гладком'язових клітин, що сприяє
аномальній проліферації гладком'язових клітин у курців
з ХОХЛ і без неї [.8].

Паління збільшує в сироватці крові рівень раково-
ембріонального антигену, що підвищує ризик онколог-
ічних захворювань у курців [13]. При цьому спостері-
гається виражена гіперплазія бокалоподібних кліток у
дихальних шляхах, незалежно від наявності їхньої об-
струкції, що свідчить про клінічну і патологічну кореля-
цію процесів у курців з ХОХЛ і без неї [15].

Виявлено легеневий гістіоцитоз кліток Лангерганса,
що є рідкою гістіоцитарною патологією, яка уражає ви-
нятково легені курців. Легеневий гістіоцитоз кліток Лан-
герганса характеризується бронхіолярними вузликами
і кистами у верхній і середній частині легені. Легенева
гіпертензія є розповсюдженим, а іноді важким його ус-
кладненням. Відмовлення від паління є способом ліку-
вання цієї патології [17].

Висновки і  перспективи подальших
розробок

Представлені в огляді дані свідчать про те, що сига-
ретний дим уражає всі структурні елементи легень. Ряд
патологічних змін у бронхах носить незворотний харак-
тер навіть після відмовлення від паління.

Велике значення для своєчасної діагностики і вибору
тактики лікування ХОХЛ мають імуногістохімічні та гісто-
логічні дослідження бронхів з використанням біоптатів
бронхів.

Перспективою подальших розробок є вивчення про-
блеми морфологічних змін в дихальній системі при па-
сивному палінні на тлі хронічних захворювань і без них.
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Summary. The analysis in the review presents data that tobacco-smoking impacts all structural elements of the respiratory system
causing inflammation, disorder of microcirculation, fibrosis of the mucosa of the large and fine respiratory ways, increase of cancerous-
embryonal antigen in the blood serum. Active and passive smoking enhances these changes, inducing further lesions of the respiratory
system. A number of pathologic changes in the bronchi is of irreversible character even after cessation of smoking. Immune-
histochemical analysis and morphological investigations of bronchi bioptates is of great significance for the timely diagnosis and choice
of treatment tactics.
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ЦЕРВІКАЛЬНА ІНТРАЕПІТЕЛІАЛЬНА НЕОПЛАЗІЯ (CIN, ДИСПЛАЗІЯ
ШИЙКИ МАТКИ), ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ, СУЧАСНІ
МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Резюме. Цервікальна інтраепітеліальна неоплазія являє собою захворювання шийки матки, що характеризується пере-
драковим станом, і асоційоване з персистенцією і інтеграцією віруса папіломи людини високого онкогенного ризику. Певні
морфологічні зміни тканин шийки матки характеризуються інтенсивним, патологічним розмноженням клітин з ознаками
атипії. Атипія - це втрата клітинами диференціювання і нормальної будови в результаті впровадження віруса папіломи люди-
ни. Крім того, змінені клітини мають короткий життєвий цикл. Цервікальна інтраепітеліальна неоплазія може зустрічатись у
жінок різних вікових груп, але превалює у віці 25-30 років. Можливо це пов'язано з найбільшою сексуальною активністю в
цьому періоді і великим ризиком інфікування вірусом папіломи людини.
Ключові слова: цервікальна інтраепітеліальна неоплазія, вірус папіломи людини.

Мета дослідження: на основі сучасних даних літера-
тури оцінити патогенез, сучасні методи діагностики та
лікування цервікальної інтраепітеліальної неоплазії (CIN).

Рак шийки матки займає друге місце по частоті се-
ред злоякісних новоутворень органів репродуктивної
системи у жінок і перше місце серед онкогінекологіч-
них захворювань у віці до 30 років [7, 18]. Раку шийки
матки передує цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
(CIN).

Дисплазія шийки матки не має виражених клінічних
проявів і не може бути виявлена під час огляду ліка-
рем. Діагноз може бути поставлений тільки на основі
даних цитологічного і гістологічного досліджень. При
дисплазії відбувається перебудова епітеліального шару
в цілому. Порушується тканинне диференціювання, що
виражається у порушенні нормальної стратифікації, появі
молодих недиференційованих клітинних елементів з
ознаками атипії [6, 10]. Дисплазія може виникати як з
боку попередників багатошарового плоского епітелію,
так і з боку метапластично утвореного епітелію на тлі
ендоцервікса, поліпа, ектопії [5, 12, 17]. Вчасна діагнос-
тика та лікування цервікальних інтраепітеліальних нео-
плазій дозволить істотно зменшити кількість онкогіне-
кологічних захворювань серед жінок.

При дисплазії багатошарового плоского епітелію
відзначають порушення нормальної стратифікації. Пласт
представлений молодими клітинами типу базальних і
парабазальних, диференціювання яких відсутнє. Зміню-
ються ядерно-цитоплазматичні співвідношення на ко-
ристь ядра, останні стають поліморфними. З'являються
клітини, що мітотично діляться, серед яких можуть бути
одиничні атипові мітози. Залежно від ступеня порушен-
ня стратифікації багатошарового плоского епітелію і
вираженості атипії клітин розрізняють слабку (легку), по-
мірну і різко виражену (важку) дисплазії. На даний час
рекомендується використовувати класифікацію ВООЗ,
згідно з якою цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
має три ступені:

1. CIN 1 (дисплазія слабкого ступеня) - характери-

зується невираженими змінами будови епітелію з по-
мірною проліферацією клітин базального шару. Харак-
теризується наявністю морфологічних ознак папілома-
вірус інфекції - койлоцитоз і дискератоз. Ці зміни не
повинні охоплювати більше однієї третьої товщини еп-
ітеліального пласту, починаючи від базальної мембра-
ни. Це створює умови для утрудненої діагностики, оск-
ільки забір матеріалу для цитологічного дослідження
під час скринінгових дослідженнях не у всіх випадках
може бути великим по об'єму і глибині.

2. CIN 2 (дисплазія середнього ступеня) - має більш
виражені морфологічні зміни. При цьому вражається
половина товщини епітеліального шару, починаючи від
базальної мембрани.

3. CIN 3 (дисплазія важкого ступеня) характеризуєть-
ся враженням більше двох третин епітеліального плас-
та. Морфологічні зміни яскраво виражені. Ці зміни відбу-
ваються в середньому і базальному шарах епітеліаль-
ного покриву шийки. Поступово ці модифіковані
клітинні елементи стають основою майбутньої (можли-
вої) пухлини шийки матки. Характерною особливістю є
те, що поверхневий шар і строма незмінені. Полярність
розташування клітин відсутня. Різко виражена в по-
рівнянні з помірною дисплазією клітинна і ядерна ати-
пія. Є мітози, в тому числі і патологічні. Незважаючи на
значний клітинний і ядерний атипізм, поверхневі шари
клітин зберігають своє звичайне будова, іноді наража-
ючись зроговіння [13, 15, 16].

Дисплазія, що розвивалася на тлі метапластичного
багатошарового плоского епітелію, носить назву резер-
вногенної, мукоїдної, передракової метаплазії з атипією,
метапластичної. Ця форма дисплазії в класифікації ВООЗ
відсутня. Разом із тим, з нею пов'язаний розвиток ре-
зервногенного раку in situ та інших форм інвазивного
раку. Джерелом її є камбіальні елементи призматично-
го епітелію, відомі в літературі як резервні клітини. Най-
частіше цю форму дисплазії відзначають в ендоцервіксі
[4, 9, 14].

Дисплазія, що виникає в метапластичному епітелії,
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за характером структури епітеліального пласта схожа
на дисплазію багатошарового плоского епітелію, але
вона менш диференційована. При ній відзначають
більш виражене порушення стратифікації; часто пласт
складається з витягнутих веретеноподібних клітин, орі-
єнтованих в різних напрямках або складаються в пучки
і утворюють завитки. Порушено ядерно-цитоплазматич-
не співвідношення на користь ядра. В окремих клітинах
іноді зберігаються ознаки слизоутворення. Проте част-
іше слиз стелиться по поверхні атипового епітеліаль-
ного пласта. Схильність до зроговіння відсутня.

За даними досліджень Единбурзької медичної шко-
ли останніх 40 років [2, 8] канцерогенез шийки матки в
більшій мірі викликається рядом вірусів, включаючи
вірус Епштейна-Барра, цитомегаловірус, простий вірус
герпему II типу, проте провідне місце в розвитку нео-
плазії шийки матки займає вірус папіломи людини.
Найбільш поширеним проявом віруса папіломи люди-
ни є кондиломи, що в основному викликаються інтег-
рацією 6b та 11 типами віруса, що є неонкогенними
[11]. При кольпоскопії визначається, зазвичай, параке-
ратизація, або можлива фокальна ортокератизація. Ха-
рактерні клітинні зміни включають в себе індивідуаль-
ну клітинну кератинізацію поверхневого шару епітелію,
койлоцитотичну атипію, багатоядерність.

ВПЛ можна розділити на дві великих групи: група
низького ризику, що пов'язана з цервікальними конди-
ломами і CIN 1; і група високого ризику, що знаходять у
50-80% CIN 2 i CIN 3, і у 90% раку. Безсимптомна регу-
ляція вірусу папіломи людини вказує на те, що у роз-
витку неоплазії бере участь експресія вірусний генів.
Виділяють два основних вірусних протоонкогени Е6 і
Е7, безпосередньо сполучені з вірусними енхансерами
та промоторами, допускаючи продовження експресії
після інтеграції [13].

Епідеміологічні дослідження показують наявність
кофакторів, що сприяють прогресії ВПЛ: тип вірусу, іму-
носупресія, рівень стероїдних та статевих гормонів, ку-
ріння [19].

Сучасне лікування CIN базується на виборі найопти-

мальнішого методу, що дозволить видалити та зруйну-
вати атипові клітини з мінімальним ризиком подаль-
шого розвитку дисплазії. Таке лікування, як лазерна
терапія та кріотерапія здатні усунути лише частину ший-
ки матки ураженої атиповими клітинами [1, 3].

Петлеподібна електроексцизіонна процедура (LEETZ-
large loop excision of transformation zone), конізація ший-
ки матки і гістеректомія дозволяють видалити всю ділянку
трансформованої зони. Ця зона включає в себе всі кліти-
ни, що можуть стати атиповими і розвинути цервікаль-
ний рак.

Огляд світової літератури показує, що приблизна
ймовірність регресії CIN1 становить 60%, персистенція
30%, прогресія до CIN3 10%, і прогресія до інвазії 1%.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Таким чином, цервікальна інтраепітеліальна нео-
плазія є поширеним інфекційним захворюванням у
жінок різних вікових груп, що здатна прогресувати у
онкогінекологічні захворювання. Цитологічні зміни ба-
гатошарового плоского епітелію залежать від ступеня
CIN.

2. При слабкому ступені дисплазії зміни обмежу-
ються нижньою третиною багатошарового пласта. Поділ
на шари зберігається. У нижній третині багатошарово-
го плоского епітелію ядра клітин збільшені, неправиль-
ної форми, гіперхромні. Є мітози, в тому числі і пооди-
нокі патологічні. При помірно вираженій дисплазії ви-
щеописані зміни захоплюють вже 1/2 товщі пласта ба-
гатошарового плоского епітелію. Різко виражена (важ-
ка) дисплазія характеризується з залученням в процес
всієї товщі епітеліального пласта.

3. Розвиток CIN пов'язаний із вмонтуванням віруса
папіломи людини. Цитологічно це характеризується на-
явністю таких морфологічних ознак, як койлоцитоз та
дискератоз.

Виявлення ранніх морфологічних ознак CIN дозво-
лить в подальшому зменшити ступінь ризику розвитку
ускладнень гінекологічних захворювань.
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОПАТОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ
ОСОБЛИВОСТІ ЕРОЗІЙ ШЛУНКУ ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ

Резюме. Серед захворювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ) ерозії шлунка відносяться до числа найбільш розпов-
сюджених та найменш вивчених. Ерозивні зміни слизової оболонки залишаються другою за частотою причиною шлунково-
кишкових кровотеч після дуоденальних виразок.
Ключові слова: ерозії, Нр-інфікування, кислотний фактор, дуоденогастральний рефлекс, ЦОГ, простагландини Е,
НПЗП-гастропатії.

Вступ
Ерозії слизової оболонки шлунка та дванадцятипа-

лої кишки виявлені при проведенні ендоскопічних дос-
ліджень у досліджуваній групі хворих в 4,3% випадків.
У 46,4% людей вони поєднувалися із захворюваннями
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жовчовивідних шляхів, у 39,2% пацієнтів - з виразко-
вою хворобою, у 7,9% - з гострим або хронічним панк-
реатитом, в 25,3% - з серцево-судинними захворюван-
нями. В анамнезі 44% хворих було вказано про систе-
матичний прийом НПЗП [5].

Ерозії слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої
кишки вперше були описані італійським анатомом Мор-
ган'ї ще в 1761 році в праці "Про місце знаходження та
причини хвороб, виявлених анатомом", заснованому на
вивченні секційного матеріалу. У подальшому процес
ерозії слизової оболонки гастродуоденальної зони відоб-
раженний у працях К.Рокітанского у 1842 році як пере-
двиразковий стан.

Однак, ця патологія залишається однією з найбільш
маловивчених захворювань органів гастродуоденаль-
ної зони. Невирішено багато аспектів етіології та пато-
генезу ерозій шлунка, що ускладнює не тільки підходи
до адекватної терапії, а й систематизацію наявних нау-
кових даних. Так, ерозії шлунка не включені до Міжна-
родної класифікації хронічних гастритів (Сіднейська си-
стема, 1990), лише в її ендоскопічному розділі згадується
про візуальні відмінності гострих і хронічних ерозій.
Також ерозії шлунка і дванадцятипалої кишки не вклю-
чені до МКХ 10-го перегляду (1997), що також підтвер-
джує відсутність чітких уявлень про місце і значення
ерозій шлунка та дванадцятипалої кишки в структурі
гастродуоденальної патології.

Мета дослідження: на основі сучасних вітчизняних
та зарубіжних літературних джерел оцінити роль етио-
логічного фактору та патогенезу виникнення ерозій
шлунка.

Гастродуоденальні ерозії - дефекти слизової обо-
лонки шлунка і дванадцятипалої кишки, що не вихо-
дять за межі її м'язової пластинки, які утворюють осе-
редки поверхневого некрозу і загоюються без утворення
сполучнотканинного рубця. Але, при морфологічному
обстеженні все ж визначають трансформації слизової
тканини шлунка. Прогресування ерозії може привести
до виразки шлунку [3, 22].

За даними більшості авторів [5, 8] при езофагогас-
тродуоденоскопії ерозії слизової оболонки шлунка і два-
надцятипалої кишки вдається виявити в 10-25% ви-
падків. Однак значна частина ерозій не діагностується
прижиттєво, про що свідчить виявлення в секційному
матеріалі ерозивних змін шлунка та дванадцятипалої
кишки в 6-28% випадків. Крім того, в дослідженнях
останніх років простежується тенденція до збільшення
частоти ерозивних уражень слизової оболонки шлунка
і їх ускладнень [6, 11].

Останнім часом поширеність ураження слизової
оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки неухильно
зростає, а віковий контингент хворих молодшає. Це
свідчить про мультифакторіальність такого стану, як
ерозія слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої
кишки, широкому спектрі факторів ризику. Подібні зах-
ворювання найчастіше розвиваються в результаті по-

рушення балансу агресивних і захисних факторів внут-
рішнього середовища травних органів. Серед основ-
них факторів, що провокують розвиток ерозій фахівці
[11, 20] називають інфікування Helicobacter pylori. Згідно
з результатами сучасних досліджень хворих з ерозив-
ними ураженнями гастродуоденальної зони, визначаєть-
ся обсіменіння НР (66,7%) переважно середнього та
максимального ступеня з тенденцією до розширення
ареалу заселення в тіло шлунка (33,9%) і дванадцяти-
палу кишку (52,4%), виявляється підвищена уреазна
активність, наростання токсигенності і здатності до про-
дукції специфічних антитіл, зв'язаних з Ig G, що вияв-
ляються високими титрами і корелюють зі ступенем
обсіменіння, змінами системного імунітету [15].

Деякі автори [2] вважають, що важлива роль Нр у
виникненні ерозій підтверджується не стільки високим
рівнем контамінації слизової оболонки шлунка, скільки
вираженим ефектом ерадикаційної терапії, яка чітко
корелює з частотою ліквідації ерозивних уражень.

Проте деякі дослідники [23] не вважають даний
мікроорганізм основним патогенетичним фактором роз-
витку хронічного ерозивного процесу. Поки немає од-
нозначної відповіді і на питання про можливу його участь
в розвитку гострих ерозій слизової оболонки шлунка.

Численні дослідження Goldberg I. показали, що не
завжди інфекція H.Pylori здатна спричинити пошкод-
ження слизової оболонки. Найімовірніше, що H.Pylori -
не єдиний, а, можливо, і не головний патогенетичний
фактор розвитку хронічних ерозій. Цікавий взаємозв'-
язок між Нр і мікроциркуляторними порушеннями. Існу-
ють дані [10], що Нр, викликаючи пошкодження епіте-
лію слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої киш-
ки, сприяє надходженню до загального кровообігу тка-
нинних тромбопластичних і фібринолітичних агентів,
про що свідчить прямий кореляційний зв'язок між сту-
пенем обсіменіння слизової оболонки гастродуоденаль-
ної зони Нр і активністю активаторів плазміногену пе-
риферичної крові. У дослідженнях Szabo S. та Goldberg
I. (2000) показано гальмівну дію цитотоксинів НР (VacA,
CagA) на кровоток у судинах слизової оболонки шлунка
[23].

Більшість дослідників надають важливе значення в
патогенезі ерозій слизової оболонки шлунка порушен-
ням мікроциркуляції. При рецидивуючих ерозивних га-
стритах у фазі ремісії порушення локальної і загальної
мікроциркуляції відзначаються в 62 і 40% випадків відпо-
відно в порівнянні з 38 і 24% у хворих на хронічний
гастрит без ерозій слизової оболонки, причому особ-
ливо виражені зміни виявлені при вивченні терміналь-
ного кровотоку [2, 3, 8, 14].

Авторами Балабуєвою В.В., Годлевським А.І., Король
А.П. у 2011 виявлено, що у пацієнтів з ерозіями слизо-
вої оболонки шлунка при захворюваннях жовчовивід-
них шляхів порушення мікроциркуляції в тілі шлунка
більш виражені за слідуючими показниками: стази
(сладж еритроцитів) в венулах, капілярів, тромбози в
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венулах, капілярах, набряк стінок мікросудин і пери-
васкулярних структур, потовщення стінок судин,
фіброзні зміни власної пластинки слизової оболонки в
антральному відділі шлунка [12]. При хронічних ерозі-
ях слизової оболонки розвиваються внутрішньосудин-
на агрегація, периваскулярний склероз і артеріовеноз-
не шунтування, що призводить до тривалих мікроцир-
куляторних розладів і формування хронічної гіпоксії
слизової оболонки. Зміни кровотоку в пілорічному
відділі шлунка виявляються в 91,8% випадків, а в ант-
ральному - у всіх хворих. При гістологічному дослід-
женні біоптатів слизової оболонки шлунка у всіх хво-
рих з хронічними ерозіями виявлені морфологічні оз-
наки порушення мікроциркуляції, а саме: повнокрів'я
судин мікроциркуляторного русла, стаз еритроцитів,
периваскулярні геморагії, периваскулярний набряк інтер-
стицію також найбільш виражені в антральному відділі
шлунка [6]. При ерозіях слизової оболонки шлунка роз-
виваються значні зміни в системі гемостазу. У пацієнтів
з ерозивним гастритом, дуоденітом і виразковою хво-
робою дванадцятипалої кишки порушені антитромбо-
геннні властивості ендотеліоцитів, знижені його анти-
агрегаційні, антикоагулянтні та фібринолітична функції,
при хронічних ерозіях слизової оболонки шлунка ці
явища більше виражені [18].

У формуванні гострих і хронічних ерозій великий
вплив має дуоденогастральний рефлюкс. За даними
Гриневич В.Б. ерозії шлунка поєднуються з дуоденога-
стральним рефлюксом в 22,9-85% випадків [13]. Ком-
поненти дуоденального вмісту, перш за все солі деко-
н'югованих жовчних кислот і лізолецитин, у високих
концентраціях шкідливо впливають на слизову оболонку
шлунка. Я.М.Вахрушев та E.В.Нікішина у своєму дослід-
женні довели, що у хворих з ерозивним ураженням
гастродуоденальної зони наявні значні порушення ру-
хомої активності шлунка та дванадцятипалої кишки. Так,
дані електрогастродуоденографії свідчать про збільшен-
ня довжини хвилі та амплітуди, зниження частоти ско-
рочень шлунка та дванадцятипалої кишки при ерозив-
них виразках слизової оболонки. При цьому, як при
ерозивному гастриті, так і при ерозивному дуоденіті
більш значні зміни даної функції виявлені в шлунку.
Електрогастродуоденографічні показники підтверджені
показниками порожнинної манометрії. Як при ураженні
шлунка, так і при ураженні дванадцятипалої кишки у
хворих виявлена порожнинна гіпертензія, яка відпові-
дає стадії компенсації та субкомпенсації дуоденостаза.
Однак, більш значна гіпертензія встановлена при ура-
женні шлунка. Так інтрадуоденальний тиск перевищу-
вав показники здорових осіб на 66,1%, тоді як інтрага-
стральний на 98,0%. Ерозивний дуоденіт супруводжу-
вався підвищенням інтрагастрального тиску на 45,9%,
інтрадуоденального - на 74,6%. Замикальна функція
воротаря оцінювалася за коефіцієнтом відношення інтра-
гастрального тиску до інтрадуоденального. Порожнин-
на гіпертензія та недостатність функції воротаря ство-

рюють умови для виникнення дуоденогастрального реф-
люкса, який призводить до потраплення в порожнину
шлунка жовчних кислот [4].

Експериментально доведено, що компоненти дуо-
денального вмісту, насамперед солі декон'югованих
жовчних кислот та лізолецитин, у високих концентрац-
іях здійснюють ушкоджуючу дію на слизову оболонку
шлунку.

Лізолецитин що утворюється в дванадцятипалій кишці
при гідролізі лецитину і жовчі фосфоліпазою А має над-
звичайно високий ступень токсичності щодо мембран
простого стопчатого епітелію слизової оболонки шлун-
ка. Взаємозв'язок між дуоденогастральним рефлюксом
і Нр-інфікуванням вельми цікава. Існують дані про те,
що Нр при дуоденогастрального рефлюксі та рефлюкс-
езофагіті зустрічається рідше, ніж при хронічному гаст-
риті, асоційованому з Нb [4]. У деяких випадках показано
підвищення в крові у хворих з ерозіями вмісту кортизо-
лу, гастрину, тиреотропного гормону та інсуліну. За до-
помогою кореляційного аналізу автори встановили пря-
му залежність між рівнем інтрагастрального і інтрадуо-
денального тиску і вмістом гастрину, інсуліну та тиреот-
ропного гормону [4]. Останнім часом з'являється все
більше робіт, які свідчать про значення порушень імун-
ітету в розвитку хронічних ерозій шлунка. При цьому
захворюванні порушення виявляються в системі факторів
неспецифічного захисту у вигляді зниження фагоцитар-
ної активності лейкоцитів, рівні компонентів системи
комплементу і лізоциму, а також в системах клітинного і
гуморального імунітету [11]. Адекватна імунна відповідь
визначається всього у 13,5% хворих з хронічними ероз-
іями шлунка. В епітелії, що вистилає краї ерозії, пору-
шений синтез секреторного IgA, в той час як кількість
IgG-продукуючих клітин збільшена. При гіперпродукції
IgG рецептори Т-супресорів, здатних регулювати місце-
ву гуморальну імунну відповідь, заблоковані імунними
комплексами. Одночасно фіксація імунних комплексів
порушує тканинний метаболізм, що призводить до ви-
никнення дистрофічних процесів в слизовій оболонці
шлунка і гальмування процесів регенерації.

Значення кислотного фактора в розвитку хронічних
ерозій шлунка однозначно не визначено.За даними [11]
хронічні ерозії частіше зустрічаються на тлі високих
показників шлункової секреції. За їх даними, при добо-
вому моніторингу рН шлунка анацидних станів не ви-
явлено, гіперацидність реєструється у 47,7%, нормоа-
цидність - у 25,2%, гіпоацидність - у 27,4% хворих з
хронічними ерозіями шлунка. Однак цим даним супе-
речать результати інших дослідників, в яких при хроні-
чних ерозіях шлунка була відсутня виражена гіпера-
цидність і переважали нормо- і гіпоацидність [13]. За
даними Я.С.Циммерман [19], у хворих з хронічними
ерозіями, як правило, не виявлена виражена гіпера-
цидность - частіше рН підвищений або залишається в
межах норми. Однак жодного разу за наявності хроніч-
ної ерозії не було зареєстровано анацидного стану, що
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може вказувати на те, що присутність в шлунку соляної
кислоти є необхідною умовою для розвитку хронічних
ерозій. Дослідження авторів Свінціцького А.С., Ревенок
К.М., Соловйова Г.А. та Бардах Л.Б., проведені у 2006
році [14, 18] дозволяють припустити, що поряд із про-
дукцією соляної кислоти, наявністю жовчних кислот і
зниженням активності лізоциму порушення кількісного
і якісного складу шлункового слизу є патогенетичним
фактором хронізації ерозивного процесу в слизовій
оболонці. В останні роки багато уваги приділяється по-
рушень метаболізму простагландинів (ПГ) у розвитку
ерозивного гастриту. При ерозивному ураженні слизо-
вої оболонки гастродуоденальної зони, незалежно від
наявності або відсутності Helicobacter pylori, знижена
протекторна здатність слизу, зменшена його кількість,
на субмікроскопічному рівні показано переважання
деструктивних процесів в цитоплазмі епітеліоцитів з
ураженням клітинних структур - мітохондрій і апарату
Гольджі. У хворих з ерозіями на фоні Нр-інфікування
протекторна здатність слизу шлунка знижена за раху-
нок переважання синтезу незрілих компонентів слизу,
а у неінфікованих Нр хворих - в результаті підвищення
катаболізму компонентів слизу.

За даними деяких дослідників, ПГЕ підвищують сек-
рецію слизу, активують регенераторні процеси в сли-
зовій оболонці шлунка, посилюють її бар'єрну функцію
внаслідок зворотної дифузії іонів Н+ [7]. Крім того, ПГЕ1
імовірно підвищують вироблення глікопротеїдів шлун-
кового слизу, зокрема N-ацетилнейраміновой кислоти
і бікарбонатів, тим самим відновлюючи захисні власти-
вості слизової оболонки шлунка і покращуючи мікро-
циркуляцію в його стінці. У хворих з ерозивним гастри-
том зміст ПГЕ і ПГЕ2a в краї дефекту слизової оболон-
ки і навколоерозівній зоні знижено.

Особливе місце серед причин виникнення гастро-
дуоденальних ерозій займають нестероїдні протиза-
пальні препарати. З цього приводу був запропонова-
ний термін "НПЗП-гастропатії" H.Roth у 1986 р. для виз-
начення специфічного ураження слизової оболонки
шлунку (СОШ), що виникає при тривалому вживанні
нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП), що
мають здатність у кислому шлунковому середовищі
безпосередньо проникати в епітеліоцити слизової обо-
лонки, порушуючи слизово-гідрокарбонатний бар'єр і
викликаючи зворотну дифузію іонів водню, що при-
зводить до "контактного" ушкодження простого стопча-
стого епітелію.

Дослідження Антоненка А.В. у 2016 році виявили,
що ерозивно-виразкові гастродуоденальні ураження
частіше зустрічаються у жінок, особливо в літньому віці,
що на думку автора пов'язано з підвищеною чутливі-
стю жіночого організму до дії НПЗП і частішим не зав-
жди виправданими прийомами НПЗП з приводу больо-
вого синдрому різного ґенезу [21]. НПЗП-індуковані
гастродуоденальні виразки виникають у 20-25% хво-
рих, які тривалий час приймають зазначені лікарські

засоби, а ерозії слизової оболонки шлунка і дванадця-
типалої кишки - більш ніж у 50% пацієнтів, при цьому
ризик розвитку таких порушень зберігається протягом
декількох місяців після припинення лікування. Типовою
локалізацією НПЗП-індукованих виразок та ерозій є ан-
тральний відділ шлунка, при цьому виразки частіше
поодинокі, відносно невеликого розміру й неглибокі, а
ерозії часто множинні. Морфологічна картина при НПЗП-
гастропатії достатньо неспецифічна. Клінічне значення
"гострої" НПЗЗ-гастропатії до кінця не з'ясоване, так як
не існує чіткої межі між гострим пошкодженням, яке
розвивається при короткочасному прийомі НПЗЗ, і по-
дальшому розвитку виразкових дефектів або більш
серйозних ускладнень при тривалому прийомі НПЗЗ [1,
16]. У більшості досліджень встановлено, що наявність
поверхневого пошкодження слизової шлунково-кишко-
вого тракту не є передумовою суттєвого ураження при
подальшому прийомі препарату. Фундаментальні дослі-
дження H.Wayland, проведен у 2014 році, показали, що в
результаті пригнічення ферменту циклооксигенази (ЦОГ)
НПЗП блокують синтез простагландинів у слизовій обо-
лонці шлунка. Цей фермент має два ізомери - ЦОГ-1 і
ЦОГ-2. Активація ізомерів ЦОГ-1 призводить до утворення
простацикліну, який здійснює захисну функцію по відно-
шенню до слизової оболонки шлунка. Вивільнення ізо-
мерів ЦОГ-2 індукується медіаторами запалення. Проти-
запальна дія НПЗП пов'язана з пригніченням ізомерів
ЦОГ-2, тоді як побічні ефекти залежать від ступеня інгібу-
вання даного ізомеру. Порушення, пов'язані з дією НПЗП,
можуть бути обумовлені також участю вільних радикалів,
збільшенням синтезу фактора некрозу пухлин-a (TNF-?)
а також посиленням хемотаксису нейтрофілів в слизову
оболонку шлунка [1, 9, 17].

Найбільш характерними зовнішніми факторами ри-
зику виникнення ерозій гастродуоденальної зони є па-
ління, вживання алкогольних напоїв, психо-емоційні
стреси. У хворих з ерозія ми слизової оболонки больо-
вий синдром за вираженістю у більшості випадків є
слабким і помірним та спостерігається значно рідше у
порівнянні з хворими на виразкову хворобу дванадця-
типалої кишки; достовірно частіше зустрічаються печія,
нудота, блювота, закрепи, а також діагностується дуо-
дено-гастральний рефлюкс, на відміну від хворих на
хронічний гастрит без ерозій.

Багато хвороб можуть давати поштовх для виник-
нення ерозії слизової оболонки шлунка, серед них: зах-
ворювання травної системи (печінкова недостатність,
панкреатит), цукровий діабет, хвороби дихальної сис-
теми (провокують кисневе голодування, послаблюючи
імунітет і самий захист слизової ШКТ), пухлини, які ло-
калізовані в товстій кишці або шлунку [12].

Діагностика ерозій слизової оболонки передбачає
проведення ендоскопічного дослідження шлунка та
дванадцятипалої кишки та в обов'язковому порядку
взяття біопсії ураженої ділянки (з метою виключення
розвитку в дефекті злоякісної пухлини).
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Висновки та перспективи подальших
розробок

Серед основних причин виникнення ерозій гастро-
дуоденального відділу, можна виділити наступні:

1. Інфікування Helicobacter pylori. Згідно з резуль-
татами сучасних досліджень хворих з ерозивними ура-
женнями гастродуоденальної зони, визначається об-
сіменіння НР (66,7%) переважно середнього та мак-
симального ступеня з тенденцією до розширення аре-
алу заселення в тіло шлунка (33,9%) і дванадцятипалу
кишку (52,4%).

2. Особливе місце серед причин виникнення гастро-
дуоденальних ерозій займають нестероїдні протизапальні
препарати. З цього приводу був запропонований термін
"НПЗП-гастропатії" H. Roth у 1986 р. для визначення спе-
цифічного ураження слизової оболонки шлунку (СОШ),
що виникає при тривалому вживанні нестероїдних про-
тизапальних препаратів (НПЗП), що мають здатність у
кислому шлунковому середовищі безпосередньо про-
никати в клітини слизової оболонки, порушуючи слизо-
во-гідрокарбонатний бар'єр і викликаючи зворотну ди-

фузію іонів водню, внаслідок чого "контактно" ушкод-
жуються клітини поверхневого епітелію.

3. Порушення мікроциркуляції. Зміни тканинного
кровотоку в дистальному відділі шлунка виявляються в
91,8% випадків, в антральному відділі - у всіх хворих.

4. Велике значення мають порушення імунітету в
розвитку хронічних ерозій шлунка. При цьому захво-
рюванні порушення виявляються в системі факторів
неспецифічного захисту у вигляді зниження фагоци-
тарної активності лейкоцитів, рівні компонентів систе-
ми комплементу і лізоциму, а також в системах клітин-
ного і гуморального імунітету.

Етіологія і патогенез хронічних ерозій шлунка є
мультифакторними. Багато питань, незважаючи на
значні досягнення останніх років, залишаються відкри-
тими. Вітчизняні та зарубіжні літературні публікації
часто досить суперечливі, що в значній мірі усклад-
нює проведення етіотропної і патогенетичної терапії.
Покращення рівня патоморфологічної діагностики
ерозій та виразок є перспективним напрямком для
проведення подальших наукових досліджень.
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ОСОБЛИВОСТІ ГІСТОГЕНЕЗУ ЕПІТЕЛІАЛЬНОГО ДИФЕРОНУ
СТРАВОХІДНО-ШЛУНКОВОГО ПЕРЕХОДУ В РАННЬОМУ ПЕРІОДІ
ОНТОГЕНЕЗУ

Резюме. Проведений аналіз літературних даних, щодо закономірностей ембріонального гістогенезу епітеліальної вис-
тилки стравоходу та стравохідно-шлункового переходу (СШП) людини. Висвітлений сучасний погляд на походження та
становлення епітелію СШП.
Ключові слова: стравохідно-шлунковий перехід, гістогенез.

Складна за будовою слизова оболонка (СО) стравох-
ідно-шлункового з'єднання - одна з істотних причин ви-
никнення різних за гістологічною структурою ділянок СО
стравоходу, які нерідко асоціюються зі злоякісними пе-
реродженнями [4]. Цей факт значною мірою пояснюєть-
ся наявністю в області кардії декількох різних за будо-
вою типів епітелію СО, що знаходяться поруч (багатоша-
ровий плоский епітелій СО стравоходу та одношаровий
циліндричний епітелій кардіального відділу шлунка).

Не дивлячись на велику кількість робіт, присвяче-
них ембріональному гістогенезу епітелію переднього
відділу шлунково-кишкового тракту (ШКТ) проблема
виникнення та розвитку епітеліальної вистилки СШП, так
як і передньої кишки, в сучасній ембріології та гісто-
логії залишається мало вивченою та суперечливою. Ось
чому метою нашої роботи стало вивчення особливос-

тей гістогенезу епітеліального диферону СШП в раннь-
ому періоді онтогенезу.

Зачаток стравоходу являє собою стиснуту в пере-
дньо-задньому напрямку трубку, вистелену одношаро-
вим призматичним епітелієм, що розміщений на ба-
зальній мембрані. Стравохід розвивається з відділу пе-
редньої кишки, яка розміщена каудально від місця
відходження трахеального жолобка, що дає зачаток
легень і трахеї [1].

Розвиток кишки відбувається в чотирьох основних
осях: передньозадній, дорсально-вентральній, вліво-
вправо, і краніокаудальному напрямку. Кожна вісь роз-
витку заснована на епітеліально-мезенхімальних взає-
модіях, обумовленими специфічними молекулярними
шляхами. Фактори росту, такі як Wnt5a (похідне мезо-
дерми), похідні ендодерми білки Six2/Sox2, а також
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Hoxa-2, Hoxa-3, і Hoxb-4 контролюють розвиток страво-
ходу в передньо-задній осі [24, 34].

З огляду на складні гістологічні процеси, що відбува-
ються в краніальних відділах кишки і її морфогенетичні
потенції, до теперішнього часу не сформувалося оста-
точної думки щодо джерела розвитку епітелію стравохо-
ду. Різні автори вказують на його ентодермальну, екто-
дермальну природу або називають в якості джерела особ-
ливу закладку - прехордальну пластинку. Питання щодо
походження епітелію стравоходу дискутується до тепері-
шнього часу. Висловлюються припущення о походженні
епітелію стравоходу з прехордальної пластинки, шляхом
меторизису (зміщення ембріональних зачатків в ембріо-
генезі). За даними більшості авторів епітелій СО страво-
ходу утворюється з прехондральної пластинки, всі інші
елементи - з прилеглої мезенхіми [5, 6, 12, 13, 14].

За думкую А.Н. Бажанова (1978), прехордальна пла-
стинка до вистилки більшої частини глотки та страво-
ходу відношення не має [3]. За даними порівняльної
гістології, епітелій стравоходу виникає з закладки го-
ловної кишки.

Упродовж пренатального онтогенезу епітелій СО стра-
воходу багаторазово змінюється. На перших тижнях роз-
витку епітелій стравоходу одношаровий призматичний.
На четвертому тижні епітелій стає двошаровим, після чого
у результаті інтенсивної проліферації його клітин виникає
фізіологічна атрезія (зрощення просвіту) стравоходу.

Відповідно дослідженням А.А. Молдавской (2006)
"фізіологічна" атрезія стравоходу виникає у зародків
довжиною 4,0-5,0 мм (4-й тиждень) за результатами
робот О.П. Антонюк (2016) у зародків з тім'яно-купри-
кової довжиною 6,5-6,8 мм нижче трахео-пульмональ-
ного зачатка відсутній просвіт стравоходу, через на-
явність епітеліальної "пробки". Краніальніше та каудаль-
ніше неї просвіт стравоходу вистелений одношаровим,
переважно циліндричним епітелієм [2, 9]. Клітини епі-
теліальної "пробки" менших розмірів (6-7 мкм), ніж
клітини одношарового циліндричного епітелію. Проте,
T.Spilde зі співавторами (2003), L.Spitz (2007), Paulo
Fernando Martins Pinheiro зі співавторами (2012) вказу-
ють, що інтенсивна проліферація епітелію призводить
до повного закриття просвіту передньої кишки в 7-8-
тижневих зародків [15, 18, 36].

Війчасті клітини з'являються в середній третині і по-
ширюється рострально і каудально та приблизно на
десятому тижні один шар стовпчастих клітин заповнює
обидва кінці стравоходу. До кінця другого місяця в ре-
зультаті загибелі значної частини епітеліоцитів просвіт
стравоходу стає прохідним. На третьому місяці ембріо-
генезу епітелій стравоходу стає одношаровим багато-
рядним війчастим, який на шостому місяці змінюється
багатошаровим плоским незроговілим [6]. Через 5
місяців, багатошаровий плоский епітелій спочатку з'яв-
ляється в середній третині стравоходу і розповсюджуєть-
ся до рострального і каудального відділу, замінюючи
війчасті клітини [1]. Однак, навіть у новонароджених дітей

у складі епітеліальної пластинки стравоходу можуть трап-
лятися острівці війчастих клітин респіраторного епіте-
лію. Причини трансформації одного виду епітелію в
інший у пренатальному морфогенезі стравоходу до
цього часу остаточно не з'ясовані. На другому місяці
ембріогенезу у стравоході починають формуватися за-
лози і утворюватися м'язова оболонка [6].

За даними О.П. Антонюк (2014 р.) на ранніх стадіях
розвитку епітелій стравоходу за своєю структурою не
відрізняється від епітелію трахеї, шлунка і кишечника
[1]. Проте, дивергентно розвиваючись з ентодерми у
структури багатошарового епітелію, він набуває рис
конвергентної подібності з похідними ектодерми. Ра-
зом із тим, він відрізняється від похідних ектодерми
особливостями походження, а від похідних ентодерми
особливостями будови. Специфічні особливості гісто-
генезу і характер гістобластичних властивостей страво-
хідного епітелію хребетних не вкладаються в рамки ти-
пових рис будови, розвитку і гістобластичних власти-
востей власне ентодермальних епітеліїв, а тим більше
ектодермальних [3].

За результатами дослідження А.С. Тертычного и со-
авт. (2012) СО перехідної зони має шлункове поход-
ження і з'являється до народження в прогресі нормаль-
ного ембріонального розвитку. Авторами виявлено на-
явність острівців циліндричного епітелію на поверхні
багатошарового плоского епітелію стравоходу, що
свідчить про нерівномірне дозрівання багатошарового
плоского епітелію, який триває аж до народження. Ці
ділянки незрілого епітелію можна розглядати як зони
можливої трансформації як в напрямку багатошарово-
го плоского, так і циліндричного епітелію [10].

У багатошаровому плоскоклітинному епітелії відзна-
чається кілька шарів клітин, які поступово переходять
один в іншій: базальний, парабазальний, проміжний
(остистий), поверхневий. Базальний шар лежить на ба-
зальній мембрані і представлений одним рядом дрібних
клітин з великими ядрами як еліпсоїдної, так і кругляс-
тої форми. Парабазальний шар, представлений 2-3 ря-
дами більших клітин з відносно великою кількістю ци-
топлазми і великими ядрами. Подекуди визначаються
одиничні правильні фігури мітозів. Проміжний шар ча-
стіше складається з 8-10 рядів більш великих поліго-
нальних клітин з невеликими ядрами. Поверхневий шар
складається з 10-12 рядів великих плоских клітин, що
розташовуються окремо або невеликими групами, з ве-
ликою кількістю цитоплазми й більш дрібними ядрами.

Шлунок у людини з'являється на 3-му тижні ембріо-
генезу, а до кінця 2-го місяця в ньому формуються всі
відділи. Епітелій шлунка розвивається з кишкової ен-
тодерми спочатку як простий стовпчастий, заміщується
псевдомногорядним циліндричним з низкодиференц-
ійованими клітинами, що розташовані на рівній базальній
мембрані. Перші шлункові ямки утворюються на 6-9-
му тижні уздовж малої кривизни у формі невеликих
заглиблень епітелію, що вростають в підлеглу сполуч-
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ну тканину. До 12-13-го тижня вони формуються на всьо-
му протязі шлунка. Одночасно відбувається формування
шлункових ямок на дні яких утворюються скупчення
клітин - так звані залозисті (закладки залоз). Приблизно
на 18-му тижні ядра покривного епітелію набувають
однорядного розташування. Диференціація клітин по-
верхневого епітелію і становлення їх секреторної функції
починається з 7-9 тижня. До 12-го тижня гістохімічно
мукоїдний секрет виявляється в покривному епітелії всіх
відділів шлунка, над'ядерній зоні клітин, що вистила-
ють шлункові ямки і шийки залоз.

Утворення залоз шлунка здійснюється шляхом вро-
стання епітелію залозистих "бруньок" у підлеглу мезен-
хіму. При цьому кількість залоз, що виникають в СО
збільшується швидше, ніж кількість заглиблень. Труб-
часті залози розростаються у власній пластинці слизо-
вої оболонки шляхом дихотомічного поділу. Диферен-
ціація залозистих елементів починається дуже рано. На
10-му тижні розвитку в закладках залоз в області малої
кривизни виявляються великі оксифільні клітини - це
перші незрілі парієтальні екзокриноцити. Вони містять
елементи гладкої ендоплазматичної сітки , численні
вільні рибосоми, комплекс Гольджі, значну кількість
мітохондрій. На ранніх фазах розвитку вони можуть бути
ідентифіковані гістохімічними реакціями, на сукцинат-
дегідрогеназу та інші мітохондріальні ензими. На 4-му
місяці розвитку в них починають формуватися внутрі-
шньоклітинні секреторні канальці шляхом інвагінації в
цитоплазму ділянок клітинної мембрани [11].

Слизові клітини у людського ембріона на 11-12-му
тижні розвитку можна ідентифікувати за кількістю і роз-
поділу ШИК-позитивного матеріалу. У цей період віднос-
но добре розвинені поверхневі слизові клітини в піло-
ричному відділі, в зоні тіла, проте вздовж великої кри-
визни вони виявляються пізніше, на 13-15-му тижні.

У поверхневому епітелії шлунка у 8-тижневого ем-
бріона людини імуногістохімічно виявлено пепсиноген.
На 12-му тижні розвитку базофілія цитоплазми епітел-
іальних елементів, що містять секреторні гранули, вка-
зує на присутність зимогенів. У деяких секреторних гра-
нулах є значний слизовий компонент. Імунологічна ре-
акція на пепсиноген стає більш інтенсивної після 5-го
місяця розвитку. Перші ендокріноціти (ЕС-клітини) ви-
являються в епітелії шлунка людини на 8-9-му тижні
ембріонального розвитку. Протягом наступних 6-7-й
тижнів ідентифікуються D-, D1-, ECL-, С-клітини.

Шийкові мукоцити, що виконують роль камбію, у
людини виявляються з 4-5-го місяця розвитку. Їх описи
суперечливі, що пояснюється неоднаковою детерміно-
ваністю і різним ступенем диференціювання. Камбіаль-
ний характер цієї групи клітин визначається їх високою
проліферативною активністю як в пре-, так і постна-
тальному періоді [11].

Кардіальна зона оточує вхід стравоходу в шлунок,
займає найбільш проксимальную частину залозистої СО.
Залози цієї зони - кардіальні - складні, трубчасті, розга-

лужені, відкриваються в шлункові ямки. Шлункові ямки
глибокі, проникають на 1/3 товщини епітеліальної пла-
стинки. Епітелій кардіальної зони включає поверхневі
слизові клітини (мукоцити), слизові шийкові, рідкісні
парієтальні екзокриноцити, ендокринні клітини. Деякі
автори розглядають кардіальні залози як недиференц-
ійовані головні.

В літературі неодноразово обговорювалося питання
щодо джерела походження епітелію СО кардіальної
частини шлунка та пропонувалися різні варіанти транс-
формації епітелію як прояву нормальної анатомічної
особливості людини, так і внаслідок зміни програми
диференціювання стовбурової клітини СО шлунка,
міграції клітин кісткового мозку, трансдиференціації
одношарового циліндричного епітелію, ймовірно, це
пов'язано з труднощами вивчення передусім незнач-
ного за розмірами епітелію слизової оболонки власне
кардії і виясненням зв'язку дуоденогастроезофагеаль-
ного рефлексу з розвитком метаплазії в епітелії СО
термінального відділу стравоходу, який нагадує його
будову в кардіальному відділі шлунка.

З середини 1970-х років, спостерігається постійне
зростання частоти аденокарцином кардіального відділу
шлунка в США та інших західних країнах [29]. Це збільшен-
ня, ймовірно, справжнє, так як воно не може бути пояс-
нено поліпшенням діагностики або змінами класифікації.
Патогенез аденокарциноми кардіального відділу шлун-
ка залишається не з'ясованим. Ці пухлини можуть вини-
кати як з вогнищ кишкової метаплазії, так і бути вторин-
ними по відношенню до запалення кардіального відділу
шлунка. Такі фактори, як гастроезофагеальна рефлюкс-
на хвороба, Helicobacter pylori інфекція або інші сприя-
ють розвитку запалення і кишкової метаплазії в області
кардії. Дослідження на цю тему залишаються розрізне-
ними та суперечливим завдяки недостатньому вивчен-
ню нормальної ембріології та гістології зони СШП. На
сьогоднішній день немає єдиного консенсусу щодо нор-
мальної гістології, розташування, і довжини кардіальної
СО шлунка. За даними одних авторів наявність цилінд-
ричного епітелію в зоні СШП вважається проявом реф-
люксу і розглядається як метапластичний процес [16, 20,
32]. Інші, однак, підтримують концепцію, що кардіальний
епітелій присутній в стравоході від народження в якості
нормальної структури [27, 17, 23, 31, 37].

Ці дослідження детально описують заміну одного
типу епітелію іншим, але процес не був вивчений щодо
клітинних ліній (диферонів), так що невідомо, чи ця
заміна обумовлена прямим перетворенням стовпчас-
тих клітин у базальні епітеліоцити (трансдиференцію-
вання) або внаслідок проліферації однієї популяції кам-
біальних клітин-попередників. Ще більш загадковим
питанням залишається формування зони СШП. Неодноз-
начне трактування залозистого епітелію, що виявляєть-
ся при морфологічному дослідженні в перехідній зоні
пов'язано з тим, що зона переходу у плодів повністю не
вивчена. В цілому, перетворення одного клітинного або



ОГЛЯДОВІ

“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2016, №2, Т.22

тканинного фенотипу в інший розглядається як метапла-
зія, яка може відбуватися як шляхом перетворення сто-
вбурових клітин так і прямою конверсією вже диферен-
ційованих клітин. Останні дослідження свідчать про ак-
тивну участь проміжних філаментів (цитокератинів) і
транскрипційних факторів у спеціалізації клітин, морфо-
, та органогенезі [19, 21, 22, 25, 26, 28, 30, 33, 35, 38].

В рамках положення про модульність клітинний ди-
ферон або гістогенетичний ряд розглядається як су-
купність клітин даного напрямку, що знаходяться на
різних етапах диференціювання: камбіальні (прогені-
торні), що дозрівають і високоспеціалізовані диферен-
ційовані клітини, які можна визначити за допомогою
імуногістохімічних методів верифікації специфічних
білків. Концепція клітинно-диферонної організації тка-
нин запропонована в 1984 році А.А. Клішовим [8]. У
поняття "тканина" додано новий зміст - диферонна
організація. Згідно Р.К. Данилову и соавт. (2008), дифе-
рон являє собою сукупність клітинних форм, починаю-
чи з стовбурової і включає малодиференційовані, ті що
диференціюються, диференційовані, старіючі, і кліти-
ни, що гинуть - гістогенетичний ряд споріднених клітин,
складових наступної лінії диференціювання від найменш
зрілих (стовбурових) до високоспеціалізованих (функ-
ціонуючих) клітин [7]. Концепція диферонної організації
дозволяє розглядати тканини як системи взаємодіючих
диферонів і виділити провідний клітинний диферон,
який визначає одне з основних властивостей тканини -
регенерацію. Наприклад, епідерміс представлений
шкірно-епідермальним дифероном епітеліоцитів, гема-
тогенний диферон макрофагами і лімфоцитами, ней-
рогенний диферон меланоцитами і сенсорними кліти-
нами Меркеля. Повний диферон тканини містить кліти-
ни всіх етапів розвитку (еритроцитарний або епідер-
мальний). Неповний диферон містить тільки перехідні і
зрілі або навіть тільки зрілі форми клітин (нейрональ-
ний). Джерелом поповнення популяції прогеніторних
клітин всіх типів диферонів є плюрипотентні стовбу-
рові клітини, які не мають стійких біомаркерів [7].

Молекулярний механізм розвитку стравоходу також
недостатньо вивчено. Тільки декілька генів і молеку-
лярних шляхів, які беруть участь в розвитку стравоходу
повідомляються в літературі. Серед них, p63 і Sox2 гра-
ють ключову роль в розвитку епітеліального диферо-
ну, а також такі молекулярні шляхи, як BMP, Hedgehog,
NGF / NGFR і Nrf2 / Keap1 [26].

Стовбурові клітини (СК) є мультипотентними та ма-
ють здатність до самовідновлення і генерування тран-
зиторних клітинних ампліфікацій через асиметричний
поділ. СК, як вважають, мають додаткові внутрішні вла-
стивості опору до апоптозу і підтримки теломер, а та-
кож беруть участь у підтримці гомеостазу та регене-
рації тканин упродовж всього життя. СК розташовують-
ся у межах базального шару багатошарового плоского
епітелію. Асиметричний розподіл клітин спостерігаєть-
ся у міжсосочковій зоні базального шару епітелію стра-
воходу людини. Щодо СК стравоходу дослідження вче-
них суперечливі, так на сьогоднішній день на їх роль
пропонуються клітини базального шару з позитивною
експресією CD 34, CD 45, CD 49, p63, ?2-ламнініну та
різних типів цитокератинів [22, 25, 26, 30]. Проте іден-
тифікація та детальна характеристика СК, відповідаль-
них за відновлення епітелію стравоходу залишаються
невідомими.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Аналіз літератури щодо ембріогенезу СШП люди-
ни дозволяє виявити ряд закономірних стадій, що спо-
стерігаються у морфогенезі: 1) стадія закладки; 2) ста-
дія фізіологічної атрезії; 3) стадія реканалізації; 4) стадія
початку гістогенезу; 5) стадія завершення гістогенезу.
Найбільш небезпечною при впливі несприятливих фак-
торів зовнішнього середовища на організм при вагіт-
ності слід визначити стадію фізіологічної атрезії (5-6-й
тиждень ембріогенезу), яку можна розглядати як кри-
тичний період в морфогенезі СШП.

2. Участь транскрипційних факторів та цитокератинів
у формуванні епітеліальної вистилки гастроезофагеаль-
ної зони на сьогоднішній день залишається до кінця не
з'ясованою, отже вивчення та розробка критеріїв мор-
фологічної діагностики із застосуванням молекулярно-
біологічних маркерів є особливо актуальною для по-
дальшої оцінки становлення стравохідно-шлункового
з'єднання, проведення лікувально-профілактичних за-
ходів при патології гастроезофагеального переходу.

Накопичені знання дозволяють зрозуміти законо-
мірності становлення СШП людини, оцінити роль всіх
складових диферону (включаючи і стовбурові клітини)
в процесі ембріогенезу і в подальшому можуть бути
основою для розробки генних, клітинних і тканинних
технологій регенеративної біології і медицини.
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ДО 50-РІЧЧЯ ДОКТОРА БІОЛОГІЧНИХ НАУК,
ПРОФЕСОРА ЛАРИСИ АНАТОЛІЇВНИ САРАФИНЮК

17 вересня 2016 року виповнилося 50 років від дня народження відомого вченого, спортивного морфолога та
медичного антрополога, доктора біологічних наук, професора Лариси Анатоліївни Сарафинюк

Лариса Анатоліївна Сарафинюк народилась 17 ве-
ресня 1966 року у м. Вінниця. У 1988 р. з відзнакою
закінчила природничо-географічний факультет Вінниць-
кого державного педагогічного інституту ім. М. Остро-
вського. Розпочала свою трудову діяльність Лариса Ана-
толіївна у 1988 році на посаді старшого лаборанта ка-
федри анатомії та фізіології Вінницького державного
педагогічного інституту імені М.Островського.

Перші кроки в науку були зроблені Ларисою Ана-
толіївною під керівництвом видатного вченого, дирек-
тора науково-дослідного центру Вінницького держав-
ного медичного університету ім. М.І. Пирогова, докто-
ра медичних наук, професора Бориса Йосиповича Ко-
гана. У 1996 році вона вступила до цільової аспіранту-
ри з відривом від виробництва при науково-дослід-
ному центрі ВНМУ ім. М.І. Пирогова. Після смерті Б.Й.
Когана науковим керівником дисертаційної роботи
Лариси Анатоліївни, її справжнім наставником і вчите-
лем став видатний вчений ХХ століття, основополож-
ник інтегративної антропології, член-кореспондент
Російської академії медичних наук, доктор медичних
наук, професор Борис Олександрович Никитюк.

У 1999 році Сарафинюк Л.А. захистила дисертацію
на здобуття наукового ступеня кандидата біологічних
наук зі спеціальності нормальна анатомія на тему "Со-
мато-вісцеометрична характеристика акробаток і дівча-
ток, які не займаються спортом" під керівництвом док-
тора медичних наук Гунаса Ігоря Валерійовича.

З 2000 р. Лариса Анатоліївна працювала спочатку
доцентом кафедри анатомії і фізіології, а пізніше до-
центом кафедри медико-біологічних основ фізично-
го виховання та фізичної реабілітації Вінницького дер-
жавного педагогічного університету імені Михайла Ко-
цюбинського. Вперше в Україні Сарафинюк Л.А. роз-
робила навчальну програму зі спортивної морфології
та опубліковала навчально-методичні посібники з
даної навчальної дисципліни. У грудні 2002 року вона
отримала вчене звання доцента кафедри анатомії і
фізіології. За роки педагогічної діяльності нею опубл-
іковано більше 20 науково-методичних посібників та
методичних розробок з анатомії людини, спортивної
морфології, валеології, вікової фізіології та шкільної
гігієни, спортивної медицини.

З 2000 року Лариса Анатоліївна працює за суміс-
ництвом старшим науковим співробітником науково-
дослідного центру ВНМУ ім. М.І. Пирогова. У травні 2004
року їй присвоєно вчене звання старшого наукового
співробітника зі спеціальності "нормальна анатомія".
Л.А.Сарафинюк була відповідальним виконавцем нау-
кових тематик ВНМУ ім. М.І. Пирогова "Розробка нор-
мативних критеріїв здоров'я різних вікових та стате-
вих груп населення на основі вивчення антропогене-
тичних та фізіологічних характеристик організму з
метою визначення маркерів мультифакторіальних зах-
ворювань (підлітковий вік)" та "Розробка норматив-
них критеріїв здоров'я різних вікових та статевих груп
населення (юнацький вік, серцево-судинна система)".

У 2010 році Сарафинюк Лариса Анатоліївна захисти-
ла дисертацію на здобуття наукового ступеня доктора
біологічних наук за двома спеціальностями: нормальна
анатомія та фізіологія людини і тварин на тему: "Вікові
та статеві закономірності змін гемодинаміки в залеж-
ності від конституціональних характеристик організму".
Наукове натхнення, поради та підтримку при виконанні
наукового дослідження Лариса Анатоліївна отримувала
від своїх наукових консультантів академіка НАМН Украї-
ни, президента Міжнародної академії інтегративної ант-
ропології, доктора медичних наук, професора, Василя
Максимовича Мороза та виконавчого директора Міжна-
родної академії інтегративної антропології, доктора ме-
дичних наук, професора Ігоря Валерійовича Гунаса.

З 2011 року Лариса Анатолівна Сарафинюк працює
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завідувачем кафедри фізичного виховання та лікуваль-
ної фізичної культури Вінницького державного медич-
ного університету імені М.І.Пирогова. Л.А. Сарафинюк
зарекомендувала себе як цілеспрямований та ініціатив-
ний науковий працівник, що акумулює великий твор-
чий потенціал, який успішно реалізується в її науково-
дослідній роботі. Вона зрілий, сформований вчений,
вільно володіє матеріалом, абсолютно принципово та
інтелігентно підходить до своєї роботи, талановитий
педагог, користується заслуженим авторитетом серед
співробітників і студентів. У 2012 році отримала звання
професора кафедри фізичного виховання і ЛФК.

Сарафинюк Л.А. нагороджена грамотами управлін-
ня освіти і науки Вінницької обласної державної адмі-
ністрації. У 2016 році нагороджена подякою Міністер-
ства охорони здоров'я України за вагомі досягнення у
професійній діяльності та сумлінну працю, а також гра-
мотою комітету по фізичній культурі і спорту Вінниць-
кої області за вагомий особистий внесок у розвиток
фізичної культури та спорту Вінниччини, співпрацю,

Ректорат Вінницького національного медичного університету імені М.І.Пирогова
Колектив кафедри фізичного виховання та лікувальної фізичної культури ВНМУ ім. М.І.Пирогова
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В ЖИТТІ Т.Г.ШЕВЧЕНКА)

Пам'ять про народного поета має бути для нас святинею.
Шанувати цю пам'ять - священний обов'язок кожного,

 кому дорога національна честь, власна гідність,
власне добре ім'я.

І.Д.'Ізраелі
Творчість Т.Г.Шевченка (рис. 1), геніального поета,

прозаїка, художника-мислителя, була вершинним яви-
щем усієї багатовікової культури та історії України. Його
поява остаточно й безсумнівно засвідчила народження
українців як самоусвідомленої, духовно цілісної нації.

Нелегкими були Шевченкові дороги. Прожив поет
усього 47 років, із яких 24 був у кріпацтві, 10 - на зас-
ланні, і тільки 13 років мав ніби вільного, незалежного
життя. Але ні кріпацтво, ні заслання, ні каземати, ні військо-
ва муштра не зламали його духу. "Знай, коли мене нево-
ля і горе не побороло, то сам я не звалюся", - писав він
своєму другу М.С. Щепкіну 9 лютого 1858 р. [1].

"Він був сином мужика і став володарем у царстві Духа.
Він був кріпаком і став велетнем у царстві людської культу-
ри... Доля переслідувала його в житті скільки могла, та вона
не зуміла перетворити золота його душі в іржу, ані його
любові до людей в ненависть і погорду... Найкращий і най-
цінніший скарб доля дала йому лише по смерті - невмиру-
щу славу і всерозцвітаючу радість, яку в мільйонів людсь-
ких сердець все наново збуджуватимуть його твори. Ота-

кий був і є для нас, українець, Тарас Шевченко", - так оха-
рактеризував І. Я. Франко видатного поета [2].

Творчість Кобзаря багатогранна, як і його талант. Він
був і глибоким ліриком, і творцем епічних поем, і про-
заїком, і драматургом, і великим художником.

До літературної спадщини Т. Г. Шевченка ввійшло
240 поетичних творів, що склали основну книгу - "Коб-
зар", яку він постійно, до останніх місяців свого життя
доповнював. У доробку
Тараса Григоровича та-
кож п'єса "Назар Стодо-
ля" (дійшла до нас у пе-
рекладі українською
мовою); дев'ять по-
вістей (із 20 ним напи-
саних, але втрачених);
буквар для недільних
шкіл, "Щоденник", "Ав-
тобіографія", статті та
повідомлення; наукові й
педагогічні праці, запи-
си народної творчості;
понад 250 листів.

Спадщина Шевчен-
ка-художника налічує Рис. 1. Т.Г.Шевченко.

професійну майстерність, активну життєву позицію.
Впродовж своєї наукової діяльності Сарафинюк Ла-

риса Анатоліївна підготувала п'ять кандидатів медич-
них і біологічних наук, надавала консультативну допо-
могу під час виконання понад десятка дисертаційних
робіт. Нею опубліковано понад 150 наукових та на-
вчально-методичних праць, із них 90 у фахових ви-
даннях, та отримано 6 патентів України на корисну
модель.

Лариса Анатоліївна є членом спеціалізованих вче-
них рад Д 05.600.02 Вінницького національного ме-
дичного університету імені М.І. Пирогова та Д 58.601.01
Тернопільського державного медичного університету
імені І.Я. Горбачевського, членом редакційних колегій
журналів "Вісник Вінницького національного медич-
ного університету", "Вісник морфології", "Biomedical
and Biosocial Аnthropology".

Вітаючи Ларису Анатоліївну з 50-річчям, бажаємо
їй міцного здоров'я, творчого натхнення, щастя, неви-
черпної енергії, нових наукових звершень!
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835 творів - живо-
писних полотен,
рисунків, офортів
та ескізів (із них
приблизно 270 не
знайдено).

Тарас Григоро-
вич був першок-
ласним акварелі-
стом - відомо 210
його акварелей, пе-
редусім пейзажів,
які за рівнем мис-
тецької доскона-
лості стоять у ряду
світових здобутків
малярства; пре-
красним портрети-
стом, про що
свідчать 150 пор-

третів, серед яких 43 - автопортрети; визнаним офор-
тистом - збереглися його офорти із серії "Живопис-
ная Украина", етюди, виконані в Аральській та Карата-
уській експедиціях. Всі ці твори вражають віртуозністю
виконання, поєднанням документальної достовірності
та високої натхненності.

Переважну більшість своїх творів Т. Г. Шевченко
створив за межами України. Але й на чужині він зумів
виразити, відтворити духовний стан свого народу на
драматичному етапі його історичного розвитку. Дале-
ко від рідних країв він творив для себе Україну пенз-
лем і словом.

У 24 роки Т. Шевченко написав поему "Катерина"
(рис. 2.). Поезія лилася з його душі просто і невиму-
шено. Важко було повірити, що це тільки перші творчі
кроки майбутнього поета.

Перше видання "Кобзаря" одразу поставило ім'я Т.
Шевченка на перше місце в українській літературі. І.
Франко так оцінив цю поезію: "Поява Шевченкового
"Кобзаря" 1840 р. в Петербурзі мусить уважатися епо-
хальною датою розвою українського письменства, дру-
гого після "Енеїди" Котляревського [3].

Так само позитивною була оцінка "Літературної га-
зети": "У віршах Шевченка багато вогню, багато по-
чуття глибокого, скрізь дихає в них палка любов до
вітчизни. Його картини згідні з натурою і виблискують
яскравими, живими барвами".

Поема "Гайдамаки" (1841), що також вийшла окре-
мим виданням, була подальшим кроком в ідейно-ху-
дожньому зростанні поета.

Від перших кроків у літературі Т. Г. Шевченко вис-
тупає як самобутній національний поет, великий май-
стер слова. У цей же період сформувався він і як ху-
дожник пензля, здобувши освіту в Академії мистецтв
під керівництвом видатного російського художника К.
П. Брюллова (1799-1852 рр.). Як відомо К. П. Брюллов

відіграв вирішальну роль у визволенні поета з кріпац-
тва: "В. А. Жуковский просил К. П. Брюллова написать с
него, Жуковского, портрет, с целью разыграть его в част-
ной лотерее. Великий Брюллов тот час согласился, и вско-
ре портрет был готов. Жуковский … устроил лотерею в
2500 рублей ассигнациями, и этою ценою куплена была
моя свобода, в 1838 году, апреля 22" [4].

Бурхливий сплеск творчості Т. Г. Шевченка викли-
кали дві подорожі в Україну. Навесні 1843 р. він виїхав
на батьківщину, де не був 14 років. Поет подорожував
на Київщині, Полтавщині, Чернігівщині. Важке стано-
вище українського народу, що зазнавав соціального і
національного гніту, розорення селянських господарств
справило на нього гнітюче враження. "Був я на Україні
- був у Межигорського спаса [Монастир під Києвом]. І на
Хортиці, і скрізь був і все плакав, сплюндрували нашу Ук-
раїну…" [5].

Слід зазначити, що під впливом побаченого і пе-
режитого у митця виник задум створити серію офортів
"Живописная Украина" як періодичне художнє видан-
ня, своєрідну художню енциклопедію України.

"Малороссия давно имела своих и композиторов, и
живописцев, и поэтов. Чем они увлекались, забыв свое
родное, не знаю; мне кажется, будь родина моя самая
бедная, ничтожная на земле, и тогда бы она мне каза-
лась краше Швейцарии и всех Италий. Те, которые ви-
дели однажды нашу краину, говорят, что желали бы жить
и умереть на ее прекраснейших полях. Что же нам ска-
зать, ее детям, должно любить и гордиться своею пре-
краснейшею матерью. Я, как член ее великого семей-
ства, служу ей ежели не на существенную пользу, то, по
крайней мере, на славу имени Украины. Обладая в мале
искусством в живописи, предпринял я издание, назван-
ное мною "Живописная Украина"..." [6].

Митець підготував 5 альбомів, але за його життя
був виданий тільки перший (1839-1844 рр. С.-Петер-
бург). Використовуючи численні малюнки, ескізи, етю-
ди, в ньому він показав минуле і сучасне свого наро-
ду, його життя і побут, красу рідного краю, архітектуру
та історичні пам'ятки України.

Рис. 2. Катерина. 1842.
Олія. 93,0х72,3.

Рис. 3. Костел Св. Олександра у Києві. 1846. Папір, аква-
рель. 25,5х34,6.
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Посиленню інтересів до історії слов'янських народів
сприяло знайомство поета з Й. М. Бодянським (1808-
1877 рр.) - професором слов'янської філології Мос-
ковського університету (істориком і фольклористом,
знавцем історичного минулого України).

"...Я її [Україну] нарисую в трьох книгах", - писав Т. Г.
Шевченко, - "в першій будуть види, чи то по красі своїй,
чи по історії прикметні, в другій - теперішній людський
бит, а в третій - історію" [7].

Тарас Григорович особисто звертався до князя М.
А. Долгорукова, харківського, полтавського і чернігі-
вського генерал-губернатора, згодом попечителя Хар-
ківського учбового округу, з офіційним проханням
допомогти в поширенні видання "Живописная Украи-
на". Князь підтримав прохання Т. Г. Шевченка і нака-
зав своїй канцелярії приймати передплату на видання.

Активну участь у поширенні альбому брала В. М.
Рєпніна, племінниця декабриста С. Г. Волконського, яка
високо цінила поетичні й художні твори Т. Г. Шевчен-
ка.

1845 р. Т. Шевченко був включений до складу Тим-
часової комісії для розгляду древніх актів - Київської
археографічної комісії при канцелярії київського, под-
ільського і волинського генерал-губернатора. Він як
художник, збирач фольклорних і етнографічних ма-
теріалів відвідав Київщину і Полтавщину, обстежував
і вивчав Київ, вів "археологічні нотатки".

Поет багато малював аквареллю і олівцем: змаль-
овував історичні пам'ятки церковної архітектури Чер-
нігівщини та Київщини (рис. 3), українські пейзажі. Ці
матеріали сформовані у другому альбомі (1845 р.).
Зміст першого і другого альбомів "Живописная Укра-
ина" опублікований в "Каталоге предметов малорус-
ской старины и редкостей коллекции В. В. Тарковско-
го".

В третьому альбомі (1846-1850) художник зробив
замальовки українських краєвидів, постатей селян, цер-
ков тощо. Тут він записав народні пісні й перекази.

Таким чином, враження, набуті Т. Г. Шевченком під
час відвідання України, збагатили його творчі уявлен-
ня як поета і художника про рідну землю і історію сво-
го народу, розширили обрії його поетичної, мистець-
кої творчості. Вони вкарбувалися в його пам'ять і, не-
зважаючи на лихоліття заслання і переслідувань, відоб-
ражені в його листуванні, "Щоденнику", повістях.

1847 р. поета було заарештовано за революційну
поезію і заслано в солдати в Орську фортецю (Орен-
бурзька губернія) з особистою забороною Миколи І
писати і малювати.

"А смотреть и не рисовать - это такая мука, которую
поймет один только истинный художник" [8], - скаржив-
ся Т. Г. Шевченко до В. М. Рєпніної.

"...Так мені тепер тяжко, так тяжко, що якби не надія
хоч коли-небудь побачить свою безталанну країну, то бла-
гав би господа о смерті..." [9], - писав він М. М. Лаза-
ревському, своєму земляку, який допомагав йому ма-

теріально.
З перших днів перебування в Орську, не зважаю-

чи на заборону, Тарас Григорович займається літера-
турною та художньою діяльністю. З під його пера з'яв-
ляються вірші: "Царі", "Княжна", "Якби ви знали, па-
ничі..." та ін. З великою любов'ю він малює казахські
краєвиди та знедолених людей.

Навесні 1848 р. Т. Г. Шевченко як художник був
включений до складу наукової експедиції по Аральсь-
кому морю, яку очолював контрадмірал О. І. Бутаков.
Переважна кількість малюнків та ескізів, зроблених під
час експедиції (рис. 4.), ввійшла до четвертого альбо-
му "Мальовнича Україна" (1846-1850 рр.).

Але зневажання царської заборони викликало обу-
рення серед офіцерського складу - солдат пише й
малює, ходить в цивільному, живе в приватному по-
мешканні. За доносом одного з офіцерів Оренбурзь-
кого гарнізону, 23 квітня 1850 р. Т. Г. Шевченко був
заарештований і засланий в Новопетровське укріплен-
ня, на північно-східному березі Каспійського моря, на
півострові Мангишлак (тепер Форт Шевченка).

Почалося друге заслання, що тривало понад сім
років, зі значно жорсткішими умовами перебування.

"Мне запрещено писать стихи, я знаю за что, но за что
мне запрещено рисовать? …Вся жизнь была посвящена
искусству. …как отказаться от мысли, чувства, от этой
неугасимой любви к прекрасному искусству" [10].

"...Сжальтесь надо мною! Исходатайствуйте (вы мно-
гое можете!) позволения мне только рисовать - больше
ничего… Бога ради и ради прекрасного искусства сде-
лайте доброе дело, не дайте мне с тоски умереть!", -
пише у своєму листі від 1-10 січня 1850 р. до В. А.
Жуковського [11].

Поет дуже сумував за батьківщиною.
"…Родился, вырос в неволе да и умру, кажется, сол-

датом. Какой-нибудь да был бы скорее конец, а то, в
самом деле, надоело черт знает по-каковски жить" [12].

"Одно, чего бы я просил у Бога, как величайшего бла-
га, это хоть перед смертью взглянуть разочек…на Днепр,
на Киев, на Украину…" [13].

В листі до свого друга С. С. Гулака-Артемовського
від 30 червня 1856 р. він пише:

"Благороднійший ти із людей, брате-друже мій єди-

Рис. 4. Місячна ніч на Косаралі. 1848-1849. Папір, аква-
рель. 15,0х29,2.
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ний Семене!
...Я - нищий в полном смысле этого слова, и не только

материально - душою, сердцем обнищал. От що зробила
з мене проклятая неволя!…Десятый год не пишу, не ри-
сую і не читаю..." [14].

Виснажений роками солдатчини, Т. Г. Шевченко не
зрадив своєму покликанню. Після повернення на волю
почався останній, але надзвичайно інтенсивний і натх-
ненний за мистецьким рівнем період його творчості
(1857-1861). Поет створює поеми "Неофіти", "Юроди-
вий", "Більшу книжку" (умовна назва), до якої ввійшли
вірші та поеми періоду заслання.

З великими труднощами пощастило поетові 1859
р. отримати дозвіл і знову поїхати на Україну. Запов-
нювався п'ятий альбом "Живописной Украины". Т. Г.
Шевченком досліджено, описано і замальовано чис-
ленні пам'ятки історії та архітектури України, написано
багато пейзажів.

Чотири альбоми "Живописная Украина" зберегли-
ся до нашого часу, п'ятий альбом в 1933 р. придбав
Київський музей українського мистецтва. Подальші
сліди його зникають.

Влітку 1859 р. в Києві відбулось знайомство Т. Г.
Шевченка з М. К. Чалим (1816-1907), українським гро-
мадським діячем, педагогом і літератором, який відо-
мий як один із перших та найвидатніших біографів
поета. Тарас Григорович бував частим гостем М. К. Ча-
лого. В архіві збереглося їх листування. Т. Г. Шевчен-
ко завжди звертався до нього рідною мовою: "Любий
мій і щирий друже". До речі, М. К. Чалий після закін-
чення університету Св. Володимира дістав призначення
до Вінницької гімназії. Через півроку молодого вчите-
ля словесності перевели до Немирівської гімназії, де
минули найтяжчі 8 років його викладацької діяльності
(1845-1852). Згодом він був першим кандидатом на
вакантне місце директора Другої Київської гімназії, але
новий попечитель Київського учбового округу - А. Ніко-
лаї, який змінив на цій посаді М. І. Пирогова, з котрим
М. К. Чалий до цього часу злагоджено співпрацював,
відправив його в Білоцерківську гімназію, що стало
своєрідним засланням. Попри дуже велику кількість
публікацій про життя та творчість Кобзаря, книга "Життя
і твори Тараса Шевченка", написана М. К. Чалим у 1882
р., досі є неоціненним свідченням про "труди і дні"
великого Тараса, живим словом його сучасників, що
поділяли переконання та ідеї поета.

Під час подорожі до Києва поет хотів "приобрести
небольшой кусок земли [в Київській губернії], где бы мож-
но было водвориться на постоянное жительство". Але Киї-
вський генерал-губернатор висловив намір не давати
поетові дозволу для поселення на території Київщи-
ни, оскільки "...он известен здесь как человек, скомпро-
метировавший себя в политическом отношении…"

Т. Г. Шевченко повернувся до С.-Петербурга. 1860
р. йому було присвоєно звання академіка гравіруван-
ня. На здобутки цього звання він представив офорт

"Вірсавія". Диплом був переданий родичам поета тільки
після його смерті.

Того ж року відбулась ще одна визначна подія в
житті митця, яка утвердила його славу як геніального
народного поета, - це вихід у Петербурзі, у друкарні П.
Куліша (коштом підприємця П. Симиренка), третього
прижиттєвого видання "Кобзаря" (рис. 5.).

Як писала газета "Северная пчела", "…Эта неболь-
шая, но великолепно изданная книжка украсила бы каж-
дую, самую богатую литературу: это истинно гениальные
произведения даровитого художника. Шевченко - тип чи-
стого народного поета-художника; в нем… отразилась вся
Украина, поэтическая, философская, жизненная, буднич-
ная!" [15].

Великий поет був і великим просвітителем. В ос-
танній період життя Тарас Григорович дбав про освіту
українського народу, зокрема в недільних школах, до
яких проявляв значний інтерес. Він покладав на них
великі надії, як на один з головних навчальних зак-
ладів для малозабезпечених верств населення.

Київ у той час був містечком, яке нараховувало
близько 60 тис. мешканців. Університет, дві гімназії,
два повітових училища (одне з них дворянське), інститут
шляхетних дівчат, 9 приватних учбових закладів, учи-
лища військового і духовного відомства - ось і все, де
можна було отримати освіту.

Бібліотек не було. На весь Київ тільки два книжко-
вих магазина [16].

В Києві вперше виникла думка про створення не-
дільних шкіл, які були відкриті в жовтні 1859 р. з ініціа-
тиви студентів Київського університету та дозволу по-
печителя Київського учбового округу М. І. Пирогова,
що гаряче підтримував будь-яку ініціативу, боровся
за доступність освіти для народу. Протягом року їх було
відкрито в Києві сім. Програмою навчання передбача-
лося, що дорослі і діти, які не мають коштів на здобут-
тя освіти від держави, навчатимуться в них письма,
читання, арифметики, природничих та суспільних наук.
"За запровадження недільних шкіл узялися першими ма-
лороси - вірні шанувальники Куліша і Шевченка", - писав
М. І. Пирогов 1863 р. у своїй статті "Про недільні шко-

Рис. 5. Шевченко Т. Г. Кобзар. 1860.
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ли" [17].
Але на жаль, нові школи мали надто мізерні кошти.

У зв'язку з цим М. І. Пирогов у жовтні 1860 р. подав
прохання київському генерал-губернатору про відкриття
в Києві підписки на добровільні пожертвування на ко-
ристь недільних шкіл, були організовані платні літера-
турні та музичні вечори, публічні читання.

За прикладом Києва недільні школи почали пра-
цювати в губернських та повітових містах - Ніжині, Хар-
кові, Полтаві, Чернігові, на Волині та Поділлі, а згодом
у багатьох містах Росії. Вони здобули велику попу-
лярність серед народу. Так, відомий український бай-
кар Л. І. Глібов писав: "Недільна школа при Чернігівській
гімназії, відкрита внаслідок бажання та пропозиції попечи-
теля Миколи Івановича Пирогова, постійно відвідувалась
протягом всього учбового року" [18].

В цих школах працювала велика плеяда відомих
вчених, письменників, громадських діячів - цвіт украї-
нської інтелігенції. Серед них: М. П. Старицький тала-
новитий український поет, драматург і прозаїк, який
певний час жив на Поділлі; М. П. Драгоманов - украї-
нський публіцист, історик, фольклорист і громадський
діяч; А. П. Свидницький - письменник, який особисто
склав підручник для недільних шкіл "Русская азбука";
К. В. Чайковський - мовознавець, етнограф і видавець,
автор "Південно-руського словника"; В. Й. Португалов
- відомий лікар, публіцист.

Тарас Григорович Шевченко надавав недільним
школам постійну матеріальну підтримку. Не маючи
можливості внести асигнації готівкою, він багаторазо-
во передавав книгопродавцям сотні екземплярів тільки
що віддрукованого "Кобзаря" і виручені кошти про-
сив переводити в касу недільних шкіл:

"50 экземпляров переслать в Чернигов в пользу вос-
кресных школ, а 50 экземпляров в пользу тех же школ в
Киев" [19].

"Убедительнейше прошу вас получить 50 экземпля-
ров моего "Кобзаря" и …передать одному из киевских
книгопродавцев, а вырученные деньги отдайте в кассу
Киевских воскресных школ" [20]. До речі "Кобзар" діти
вивчали нарівні із шкільними підручниками.

Тарас Григорович висунув ідею створення відпові-
дних підручників з різних галузей знань, які б не об-
межувалися лише навчанням елементарної грамоти,
а й давали б знання з природничих і гуманітарних наук.
Спеціально для недільних шкіл поет написав і за влас-
ний рахунок видав "Букварь южнорусский" (Рис.6.). У
листі від 4 січня 1861 р. до М. К. Чалого, якого М. І.
Пирогов призначив відповідальним за підписку та на-
гляд за касою недільних шкіл, він повідомляв: "Поси-
лаю вам на показ 10 экземпляров мого "Букваря", а из
конторы транспортов вы получите 1000 экземпляров.
…зберете гроші, то положіть їх в касу ваших воскресных
школ... бо це не моє добро..." [21].

Хоча сам в листі до В. Г. Шевченка (родич Т. Г.
Шевченка) від 2 листопада 1859 р. писав:

"В мене багато дечо-
го нема, а часом і чистої
сорочки..." [22].

Тарас Григорович
мав серйозний задум
найближчим часом
скласти для учнів
арифметику, етногра-
фію, географію та істо-
рію України: "Составил я
и издал букварь… в ко-
личестве 10000 экзем-
пляров… Когда соберу за
букварь всі деньги, то
думаю издать в таком же
объеме букваря и личбу
или арифметику. А потом
космографию и географию
нашого края… Потом краткую историю нашего сердешно-
го народа. И когда все сие сотворю, тогда назову себя
почти счастливым" [23]. Проте здійснити цей намір уже
не зміг.

До останніх днів свого життя Т. Г. Шевченко турбу-
вався про долю недільних шкіл. Питання "Що робить-
ся у ваших воскресних школах?" звучить в його лис-
тах до А. Болдіна, В. К. Чалого та багатьох інших. В них
відчувається нестримне бажання бути обізнаним про
справи шкіл та готовність надати їм посильну допомо-
гу. "В прошлом году просил я вас переслать 50 экземпля-
ров "Кобзаря" в пользу Черниговской воскресной школы…",
- читаємо в листі від 10 лютого 1861 р. до В. В. Тар-
новського, - "Уведомьте меня, на чиє имя и когда посла-
ли вы в Чернигов помянутые экземпляры, чем много обя-
жете готового к услугам Т. Шевченка" [24].

Т. Г. Шевченко був високоосвіченою людиною. Доля
звела його з багатьма відомими письменниками, по-
етами, вченими ХІХ ст. Він часто зустрічався з ними на
літературних вечорах, спілкувався, підтримував дружні
стосунки і присвячував їм свої твори. Серед них були:

Бер Карл Максимович (1792-1876) - відомий вче-
ний, антрополог, ембріолог, академік С.-Петербурзь-
кої АН. 1853-1856 рр. очолював експедицію по дослід-
женню Каспійського моря. За цей час експедиція
відвідала Новопетровське укріплення, де Т. Г. Шев-
ченко зустрівся з К. М. Бером. В листі до С. С. Гулака-
Артемовського від 6 жовтня 1853 р. поет писав: "…як
будеш на Васильевском острову, зайди в Академію наук
...Академік Бер весною буде знову у нас..." [25].

Брюллов Карл Павлович (1799-1852) - видатний жи-
вописець, професор Петербурзької Академії мистецтв.
Брав діяльну участь у викупі з кріпацтва Т. Шевченка,
який потім деякий час жив у нього. Образ К. П. Брюло-
ва поет відтворив у повісті "Художник".

Марко Вовчок (літературний псевдонім М. О. Вілінської)
(1833-1907) - відома письменниця. Її твори дістали ви-
соку оцінку прогресивної громадськості, зокрема Т. Г.

Рис. 6. Букварь южнорусский.
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Шевченка, з яким вона познайомилась на літератур-
них вечорах в С.-Петербурзі 1860 р.

Гоголь Микола Васильович (1809-1852) - український
письменник. Т. Г. Шевченко високо цінив його твори,
з якими знайомився відразу після їх виходу у світ,
підкреслював велике значення творчості письменни-
ка у розвитку української і російської літератури. "…Пе-
ред Гоголем должно благоговеть как перед человеком,
одаренным самым глубоким умом и самою нежною любо-
вью к людям! …наш Гоголь - истинный ведатель сердца
человеческого! Самый мудрый философ! и самый воз-
вышенный поэт должен благоговеть перед ним как перед
человеколюбцем! Я никогда не перестану жалеть, что мне
не удалося познакомиться лично с Гоголем. Личное зна-
комство с подобным человеком неоцененно…" [26].

Гребінка Євген Павлович (1812-1848) - український
письменник, 1836 р. познайомився з Т. Г. Шевченком.
Завдяки його зусиллям в квітні 1838 р. поет був ви-
куплений з кріпацтва. Він також допоміг йому видати
"Кобзар" (1840).

Григорович Василь Іванович (1786-1865) - історик ми-
стецтва, почесний член Академії Наук, викладач теорії
мистецтв Академії мистецтв, приймав активну участь у
звільненні Т. Г. Шевченка від кріпацької неволі. Поет
присвятив йому свою поему "Гайдамаки".

Гулак-Артемовський Петро Петрович (1790-1865) -
український письменник, в той час професор, ректор
Харківського університету. З великою прихильністю ста-
вився до перших поетичних творів Т. Г. Шевченка.

Гулак-Артемовський Семен Степанович (1813-1878)
- відомий артист, соліст Петербурзької опери (1838-
1864), композитор, автор опери "Запорожець за Ду-
наєм". Був у приятельських стосунках з Т. Г. Шевчен-
ком.

Даль Володимир Іванович (1801-1872) - член-корес-
пондент Петербурзької Академії Наук, лікар за осві-
тою, письменник, етнограф, лексикограф, автор чоти-
ритомного "Тлумачного словника живої великорусь-
кої мови", друг М. І. Пирогова, який одночасно навчав-
ся з ним в Професорському інституті в Дерпті. З Т. Г.
Шевченком познайомився в 30-ті роки, коли приїздив
до Петербурга. Зустрічався з ним і пізніше у Нижньо-
му Новгороді, під час повернення поета із заслання.
"Як побачитеся з В. І. Далем, то ...попросіть його щоб він
ублагав ...визволити мене хоч із казарм. Даль чоловік
добрий, розумний і могущий, він добре знає, як тут ми
пропадаємо" [27].

Жуковський Василь Андрійович (1783-1852) - поет, Т.
Г. Шевченко познайомився з ним 1837 р. В. А. Жу-
ковський відіграв визначну роль у визволенні поета з
кріпацтва. На згадку про день звільнення Шевченко
присвятив йому поему "Катерина" - "Василию Андрее-
вичу Жуковскому на память 22 апреля 1838 года".

Залеський Броніслав (1820-1880) - польський істо-
рик і художник, член-кореспондент Польської Академії
Наук, близький друг Т. Г. Шевченка. Художник-аматор.

Познайомився з поетом в Оренбурзі в листопаді 1849
р. під час роботи в експедиції по вивченню берегів
Аральського моря. Листувався з ним до 1859 р.

Квітка-Основ'яненко Григорій Федорович (1778-1843)
- український письменник, з великим захопленням
зустрів першу збірку поезій Т. Г. Шевченка, який ви-
соко цінив твори Г. Ф. Квітки-Основ'яненка і присвя-
тив йому поезію "До Основ'яненка". Особисто знай-
омі вони не були.

Ковалевський Єгор Петрович (1811-1868) - письмен-
ник, географ, дипломат, член-кореспондент Петер-
бурзької Академії Наук, учасник оборони Севастопо-
ля. Як голова Товариства для допомоги письменни-
кам і вченим, клопотався про звільнення від кріпаць-
кої залежності родичів Т. Г. Шевченка.

Максимович Михайло Олександрович (1804-1873) -
історик, лінгвіст, археолог, ботанік, професор і пер-
ший ректор Київського університету. З Т. Г. Шевчен-
ком познайомився 1845 р. в Києві.

Писемський Олексій Фіофілактович (1821-1881) - поет,
літературний критик. Сприяв Т. Г. Шевченку у налагод-
женні зв'язків з впливовими особами щодо клопо-
тання про звільнення із заслання.

Плетньов Петро Олександрович (1792-1866) - поет,
літературний критик, редактор журналу "Современник",
професор словесності, з 1840 р. - ректор С.-Петер-
бурзького університету. Знайомий з Т. Г. Шевченком
з часів його навчання в Академії мистецтв. Виступив зі
схвальною рецензією на "Кобзаря" Т. Г. Шевченка.

Рамазанов Микола Олександрович (1817-1867) -
скульптор та історик мистецтв, професор Московсько-
го училища живопису, скульптури і архітектури, това-
риш Т. Г. Шевченка по Академії мистецтв, автор по-
груддя Т. Г. Шевченка.

Рєпніна Варвара Миколаївна (1808-1891) - дочка кня-
зя М. Г. Рєпніна, рідного брата засланого в Сибір де-
кабриста С. Г. Волконського. В. М. Рєпніна високо оці-
нила поетичні і художні твори Т. Г. Шевченка, в перші
роки заслання поета листувалася з ним, висилала кни-
ги. Т. Г. Шевченко цінив дружнє ставлення В. М. Рєпніної
і в 1843 р. присвятив їй поему "Тризна".

Толстой Федір Петрович (1783-1873) - віце-прези-
дент Академії мистецтв, відомий медальєр, скульптор,
гравер. Ф. П. Толстой і його дружина Анастасія Іванів-
на допомагали визволити Т. Г. Шевченка із заслання і
повернутися йому до Петербурга в Академію мистецтв.

Тургенєв Іван Сергійович (1818-1883) - видатний пись-
менник. Зустрічались з Т. Г. Шевченком протягом 1859-
1860 рр. переважно на літературних вечорах, підтри-
мував з ним дружні стосунки. І. С. Тургенєв брав участь
у визволені з кріпацтва родичів поета, клопотав про
посмертну публікацію його творів за кордоном.

Штернберг Василь Іванович (1818-1845) - таланови-
тий живописець, близький друг Т. Г. Шевченка в роки
навчання в Академії мистецтв. Один із перших звер-
нувся до тематики з українського народного побуту.
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До першого видання "Кобзаря" Штернберг виготував
гравюру-фронтиспіс, яким відкривалася книга. Т. Г.
Шевченко присвятив йому свою поезію "Іван Підкова"
та подарував "Кобзар" з дарчим написом "На неза-
будь".

Помер Т. Г. Шевченко 26 лютого/10 березня 1861 р.
Літературно-мистецький Петербург із почестями та

великою жалобою проводив українського поета в ос-
танню путь. Два місяці потому, на виконання заповіту
Кобзаря, його тіло перевезли в Україну на вічний спо-
чинок на Чернечій горі в Каневі. Тепер ця гора зветь-
ся Тарасовою. На ній створений Шевченківський на-
ціональний заповідник, який є одним із головних

центрів національного відродження та єднання ук-
раїнців.

Безсумнівна геніальність Т. Г. Шевченка виявляється
передусім у його пророчому таланті. Слова Великого
Кобзаря не втратили свого значення, вони залиша-
ються актуальними і нині. Від кожного українця зале-
жить, чи здійсняться найсвітліші віщування геніально-
го поета:

І забудеться срамотня
Давняя година,
І оживе добра слава,
Слава України.*

*Всі вислови Т. Г. Шевченка друкуються мовою оригіналу.
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ПАМ'ЯТІ СЕРГІЯ ЮРІЙОВИЧА МАСЛОВСЬКОГО

 6 серпня 2016 року пішов з життя професор ка-
федри гістології, цитології та ембріології Харківського
національного медичного університету, її завідувач з
1996 по 2014 р., академік Міжнародної академії інтег-
ративної антропології, доктор медичних наук, профе-
сор Сергій Юрійович Масловський.

Сергій Юрійович Масловський народився 7 червня
1940 р. у м.Харкові в сім'ї лікарів. Після закінчення
десятирічки у 1957 р. вступив на педіатричний факуль-
тет Харківського медичного інституту. З першого кур-
су почав працювати в студентському науковому гуртку
при кафедрі нормальної анатомії, був його старостою.
Наукові інтереси початківця були спрямовані доцен-
том В.В. Бобіним на вивчення деяких питань порівняль-
ної анатомії нервів і судин передньої кінцівки. Під час
навчання в інституті Сергій Юрійович брав участь у
роботі студентських наукових конференцій. Його сту-
дентські роботи були визнані гідними І та ІІ премій.

За сімейною традицією, навчаючись на V і VI кур-
сах, студент Масловський С.Ю. працював на кафедрі
судової медицини під керівництвом проф. М.М. Бока-
ріуса. Усі роки навчання він активно займався громадсь-
кою роботою, виконував обов'язки заступника голови
студентського наукового товариства інституту.

Після закінчення інституту С.Ю. Масловський про-
довжив навчання в аспіратурі при кафедрі нормаль-
ної анатомії під керівництвом професора Р.Д. Синель-

никова. Під час навчання в аспірантурі оволодів ана-
томічними і гістологічними методами дослідження.

У 1967 р. успішо захистив кандидатську дисертацію
"Нервы и сосуды предстательной железы человека и
некоторых животных". З цього ж року він - асистент
кафедри нормальної анатомії Харківського державно-
го медичного інституту. У період роботи асистентом
Сергій Юрійович виконував обов'язки члена проф-
спілкового комітету інституту, секретаря ради з науко-
вої організації праці. З 1972 р. очолив на громадських
засадах службу наукової медичної інформації інститу-
ту та ініціював організацію відділів інформації на фа-
культетах і кафедрах. У 1972 р. був обраний за кон-
курсом на посаду доцента кафедри нормальної ана-
томії, а в 1973 р. одержав вчене звання доцента.

Більше 30 років С.Ю. Масловський був вченим сек-
ретарем правління Харківського наукового товариства
анатомів, гістологів і ембріологів, у якому активно пра-
цював під керівництвом професора Р.Д. Синельнико-
ва. Науково-дослідна робота цього періоду також була
інтенсивною. Він провів дослідження з виявлення
впливу гіпоксії на нервову систему передміхурової
залози, вивчив будову довгих трубчастих кісток в
місцях прикріплення м'язів-антагоністів та ін. Про свої
наукові досягнення С.Ю. Масловський неодноразово
доповідав на наукових з'їздах і симпозіумах. Він брав
участь у роботі Харківського наукового медичного то-
вариства, VII, VIII, IX Всесоюзних з'їздах анатомів, гісто-
логів та ембріологів, І і ІІ Українських конференцій,
інститутських і міжобласних наукових конференцій. У
1973 р. С.Ю. Масловському було присвоєно звання
"Відмінник охорони здоров'я СРСР". З 1975 по 1985
р. він виконував обов'язки помічника проректора
інституту з наукової роботи. За цей період під керів-
ництвом академіка НАН України професора В.І.Грищен-
ка було реорганізовано систему виконання наукових
досліджень в інституті.

Сергій Юрійович постійно працював зі студентами-
гуртківцями на кафедрі, його учні одержували при-
зові місця на підсумкових студентських конференціях.

З 1979 р. С.Ю. Масловський починає роботу над
докторською дисертацією. Тема була обрана під впли-
вом професора М.Г. Сергієнка, який зацікавив Сергія
Юрійовича стереотаксичними операціями на головно-
му мозку. В процесі планування роботи Сергій Юрійо-
вич консультувався в Інституті нейрохірургії в м.Києві,
на кафедрі оперативної хірургії і топографічної ана-
томії Ленінградського медичного інституту у профе-
сора Є.М. Маргоріна. Натхненний перспективами
одержання нових даних, необхідних для нейрохірург-
ічної практики, С.Ю. Масловський закінчує виконання
дисертації чітко в календарні терміни, за 5 років. До
захисту дисертації у видавництві "Здоров'я" був вида-
ний "Стереотаксический атлас промежуточного мозга
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у детей и подростков", що був створений С.Ю. Масло-
вським разом з нейрохірургом О.А. Лапоноговим. Пе-
редмова до цього видання була написана академіком
О.П. Ромодановим, який відзначив, що такий атлас -
єдиний у світі і буде дуже корисним для практичної
охорони здоров'я. Захист докторської дисертації
відбувся 17 жовтня 1985 р. Дисертація була затверд-
жена ВАК СРСР у лютому 1986 р. і визнана кращою
дисертацією з анатомії за минулі п'ять років. Ця робо-
та поклала початок новому напрямку в медицині - "Сте-
реотаксична нейроморфологія".

Восени 1986 р. С.Ю. Масловський займає посаду
професора кафедри анатомії ХМІ, на якій перебував
до січня 1996 р. Вчене звання професора одержав у
1987 р.

У 1991 р. з ініціативи С. Ю. Масловського в Харкові
була створена спеціалізована рада з захисту канди-
датських дисертацій за фахом "нормальна анатомія", у
роботі якої Сергій Юрійович бере активну участь, вис-
тупаючи як офіційний і неофіційний опонент.

Продовжуючи традицію харківських морфологів,
Сергій Юрійович з 1994 по 1996 р. викладав курс пла-
стичної анатомії як професор кафедри малюнка Харк-
івського художньо-промислового інституту.

У 1995 р. ректорат запропонував професору С.Ю.
Масловському очолити кафедру гістології, цитології та
ембріології. 10 січня 1996 р. Сергій Юрійович присту-
пив до обов'язків і почав активно освоювати суміжну
спеціальність.

З перших же днів він приділив особливу увагу удос-
коналенню навчального процесу. На кафедрі збільши-
лась кількість комп'ютерів, мікроскопів. Разом з аспі-
рантом технологічного університету радіоелектроніки
О.Г. Авруніним він створює оригінальну навчальну про-
граму "Крок-1", за якою навчаються та тестуються всі
студенти. Разом з доцентом І.І. Шестітко та А.М. Гаври-
лякою створив учбовий відеофільм "Атлас мікроскоп-
ічних препаратів з цитології, ембріології, загальної
гістології та спеціальної гістології". Як програма, так і
атлас були запропоновані на нараді завідувачів кафедр

гістології для впровадження у вищих медичних на-
вчальних закладах країни.

Багато сил і уваги С.Ю. Масловський приділяв підго-
товці науково-педагогічних кадрів. Під його керівниц-
твом захищено вісім кандидатських дисертацій. Резуль-
тати наукових досліджень з 1996 по 2016 р. були вис-
вітлені у 243 публікаціях, оприлюднені на численних
конгресах і конференціях. За цей період він отримав
8 патентів на винаходи та авторських свідоцтв.

Авторитет С.Ю. Масловського був оцінений в мас-
штабі країни - його було призначено членом експер-
тної Ради ВАК України. З 2007 по 2016 р. він був голо-
вою спеціалізованої Ради із захисту кандидатських і
докторських дисертацій по спеціальності "нормальна
анатомія" і "патологічна фізіологія". Протягом багать-
ох років Сергій Юрійович був заступником головного
редактора журналу "Медицина сьогодні і завтра", чле-
ном редакційної колегії журналу "Експериментальна і
клінічна медицина", членом редколегії ряду морфо-
логічних видань.

Сергій Юрійович був талановитою людиною, мав
багато захоплень. Найяскравішим серед них був жи-
вопис. Малювати він почав у 1984 році і, хоча не мав
спеціальної освіти, створив і залишив нам багато чар-
івних акварелей і етюдів. Його роботи не раз вистав-
ляли в Художньому музеї та Харківському будинку
вчених. В його кабінеті була експозиція його мистець-
ких робіт, техніка виконання багатьох з них вражає. В
інтер'єрі кафедри знайшов втілення художній смак
митця-самоучки.

Сергій Юрійович грав на піаніно та акордеоні, доб-
ре співав. Його приємний голос студенти пам'ятають
не менш, ніж яскраві лекції.

Сергій Юрійович був спортивною людиною, брав
участь у спортивних заходах університету, був гарним
мисливцем.

Вчений високого рівня, досвідчений і вимогливий
вчитель, хороший організатор, обов'язкова і сумлінна
людина - таким його знали в ХНМУ, в Україні та за її
межами. Таким він і залишиться в наших серцях.
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