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У даній роботі проведено аналіз біохімічних 
досліджень стосовно рівня малонового діальдегіду 
і дієнових кон’югат, за якими охарактеризовано 
функціональний стан процесів ліпопероксидації, та 
захисної спроможності каталази в бронхах морсь-
ких свинок у пізні доби (44-у і 54-у) формування 
екзогенного алергічного альвеоліту. З’ясовано, що 
до початку терапії тіотриазоліном спостерігається 
підвищення вмісту як малонового діальдегіду так і 
дієнових кон’югат, з одночасним зниженням актив-
ності каталази в бронхіальній тканині піддослідних 
тварин. При лікуванні даним засобом в досліджува-
ному об’єкті відмічається зниження вмісту малоно-
вого діальдегіду і дієнових кон’югат, та підвищення 
активності каталази, як одного із ключових маркерів 
антиоксидантного захисту клітин організму.  

Ключові слова: екзогенний алергічний альве-
оліт, бронхи, алергія, запалення, перекисне окис-
нення ліпідів, каталаза, тіотриазолін.  

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Стаття є фрагментом комплекс-
ної науково-дослідної роботи кафедри патологічної 
фізіології Львівського національного медичного 
університету імені Данила Галицького «Патофізіо-
логічні механізми розвитку алергічних і запальних 
процесів на різних рівнях організації, особливості 
реактивності організму та їх фармакологічна корек-
ція», № державної реєстрації 0106U012669. Автор 
є співвиконавцем теми. 

Вступ. На сьогодні екзогенний алергічний аль-
веоліт (ЕАА) розглядається як імунно-запальне 

захворювання легень, яке характеризується дифу-
зним ураженням альвеол та термінальних бронхі-
ол і проявляється у вигляді дифузно-розсіяних аль-
веолітів, що значно утруднює вчасне діагностуван-
ня цієї нозології лікарями-практиками [1, 3, 10]. У 
зв’язку з тим, в таких хворих виникають різноманіт-
ні ускладнення у вигляді хронічної дихальної недо-
статності, легеневого серця чи пневмосклерозу 
[11, 13, 17]. 

Проте слід зазначити, що проблема ЕАА сього-
дні зберігає свою актуальність ще і тому, що біль-
шість принципових питань патогенезу та лікування 
цього захворювання залишаються суперечливими 
[7].  

Однією з визначальних ланок в патогенезі цієї 
недуги є дисбаланс систем перекисного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) та антиоксидантного захисту (АОЗ) 
що і зумовлює виражені зміни у бронхо-легеневому 
комплексі [6, 9, 16]. 

Тому проблема корекції даних порушень пре-
паратами, що володіють вираженою антиоксидант-
ною спроможністю, є актуальною і відповідає запи-
ту на лікування легеневих захворювань алергічно-
го генезу. Одним з такої групи препаратів є тіотри-
азолін, як препарат, який, проявляючи регулятор-
ний вплив на всі види обміну речовин в організмі, 
має дезінтоксикаційні, антиоксидантні, мембранос-
табілізуючі, імуномодулюючі властивості та сприяє 
процесам репарації тканин [4, 12, 15].  

Мета дослідження – встановити роль оксида-
нтного стресу в патогенезі експериментального 
алергічного альвеоліту та корегуючий вплив  
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тіотріазоліну на змінені показники про- та антиокси-
дантної систем. 

Матеріал та методи дослідження. Експери-
ментальні дослідження проведені на 30 морських 
свинках-самцях масою 180–230 г. Викликали екс-
периментальний ЕАА шляхом введення 0,2 мл 
повного ад’юванта Фрейнда в задню лапку морсь-
кої свинки. Через 2 тижні після імунізації 5 разів з 
інтервалом 10 діб внутрішньовенно вводили 0,2 мл 
1%-го розчину БЦЖ в ізотонічному розчины NaCl 
(бацила Кальмета-Герена) [8]. В подальших  
дослідженнях застосовували 1% суспензію вбитих 
БЦЖ в ізотонічному розчині натрію хлориду як ан-
тиген на 24-у, 34-у, 44-у, 54-у доби експерименту.  

Декапітацію тварин здійснювали на 44-у і 54-у 
доби після введення антигену під ефірним нарко-
зом. У тварин забирали шматочки бронхів шляхом 
висічення через 1–2 хв. після забою тварин. Упро-
довж 5–6 хв. їх зберігали на льоді, а згодом обезк-
ровлювали багаторазовою перфузією охолодже-
ним ізотонічним розчином натрію хлориду за допо-
могою голки і шприца і подрібнювали ножицями.  

Подрібнену тканину зважували і поміщали у 
скляний гомогенізатор з тефлоновим товкачиком 
(МРТУ-42 1505-63). Склянку гомогенізатора помі-
щали у мішечок зі шматочками льоду під час гомо-
генізації для попередження нагрівання. Здійснюва-
ли гомогенізацію тканини впродовж 30–50 с., роб-
лячи декілька рухів склянкою вверх і вниз; швид-
кість обертання товкачика 800 – 900 об./хв. Сере-
довищем для гомогенізації був охолоджений 5 мМ 
трис-HCl буфер, pH 7,4, кінцеве розведення гомо-
генату становило 1:9. 

Одержаний тканинний гомогенат фільтрували 
через два шари марлі у пробірки для центрифугу-
вання. Для одержання щільної фракції і видалення 
не повністю зруйнованих клітин та ядер гомогенат 
центрифугували 10 хв. при 3000 g (t = 0±2). Викори-
стовували надосадову рідину під час досліджень. 

Вміст МДА визначали – методом Коробейнико-
ва [5], а ДК- методом – Гаврилова-Мишкорудної 
[2]. Активність КТ визначали методом 
Holmes R., Masters C. [14].  

Нами був застосований препарат 
тіотриазолін у дозі 100 мг/кг, який вводи-
ли внутрішньом’язово один раз на добу 
впродовж 10 днів (з 44-ої по 54-у доби). 

Досліди на морських свинках вико-
нували з дотриманням ухвали Першого 
національного конгресу з біоетики про 
захист хребетних тварин, які використо-
вуються для наукових цілей (Київ, 2001), 
що підтверджено заключенням комісії з 
біоетики Львівського національного ме-
дичного університету ім. Данила Га-

лицького (протокол № 2 від 21 лютого 2011 р.). 
Статистичне опрацювання результатів досліджен-
ня здійснювалося за допомогою програми Microsoft 
Excel. Обчислення основних статистичних показни-
ків проводили за безпосередніми кількісними дани-
ми, отриманими в результаті досліджень (середнє 
арифметичне значення – М; стандартна похибка 
середнього арифметичного – m). Для оцінки вірогі-
дності різниці між статистичними характеристика-
ми двох альтернативних сукупностей даних обчис-
лювали коефіцієнт Стьюдента. Вірогідною вважали 
різницю при показах вірогідності р ≥ 0,95 (рівень 
значимості p < 0,05), знайдену після обчислення t 
за таблицею t – розподілу Стьюдента. 

Статистичну обробку результатів досліджень 
проводили на ПЕОМ Pentium 233 з використанням 
стандартних алгоритмів та програм для їх реаліза-
ції і критерію Стьюдента t та кореляційного аналізу.  

Прилади, що використовувалися для наукових 
досліджень, підлягали метрологічному контролю. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані експериментальних досліджень показали, що 
в пізньому періоді розвитку (44-а доба) ЕАА спо-
стерігається підвищення вмісту ДК в бронхах на 
104,55% (p < 0,05) з досягненням його найвищого 
рівня зростання – на 169,55% (p < 0,05) у найтри-
валіший термін (54-а доба) експерименту відносно 
групи інтактних морських свинок. Аналогічний на-
прям змін спостерігаємо і стосовно вмісту МДА в 
бронхах тварин на 44-у та 54-у доби формування 
ЕАА – підвищення вмісту МДА на 80,16% (p < 0,05) 
і 87,04% (p < 0,05) проти показників контролю, що 
свідчило про активізацію процесів перекисного 
окиснення ліпідів. Активні форми кисню активують 
пошкодження клітинних структур, призводять до 
загибелі клітин та активації проліферації фібробла-
стів, що призводить до прогресування патологічно-
го процесу.  

Інтенсифікація процесів ПОЛ призвела і до 
змін у ферментативній ланці АОЗ. Так, захисна 
спроможності КТ у бронхах на 44-у і 54-у доби фор-

Таблиця 1 – Вплив тіотриазоліну на вміст ДК та МДА у бронхах 
морських свинок при ЕАА (M ± m, n = 30) 

Форма досліду Кількість  
тварин 

ДК 
в нмоль/г 

МДА 
в нмоль/г 

Інтактні тварини. Контроль 10 11,20 ± 0,60 18,60 ± 0,80 

Морські  
свинки з екс-
перимен-
тальним ЕАА 

до  
лікування 10 30,19 ± 0,36 

р < 0,05 
34,79 ± 0,50 
р < 0,05 

після ліку-
вання тіот-
риазоліном 

10 
16,49 ± 0,24 
р < 0,05 
р1 < 0,05 

22,28 ± 0,33 
р < 0,05 
р1 < 0,05 

Примітки: р – достовірність різниці показників при ЕАА до лікування 
в порівнянні з даними у контрольній групі; р1 – достовірність різниці 
показників при ЕАА (до лікування) в порівнянні з даними альвеоліту 
(після лікування) тіотриазоліном. 
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мування ЕАА характеризується зниженням актив-
ності даного ферменту відповідно на 24,33%  
(p < 0,05) і 35,15% (p < 0,05) проти величин групи 
контролю. Одержані результати дають можливість 
висловити думку про те, що в пізні доби розвитку 
цієї патології, внаслідок гіперпродукції вільних ра-
дикалів, відбувається депресія антиоксидантної 
спроможності, що призводить до дисбалансу в сис-
темі ПОЛ/AOC та до розвитку оксидантного стресу.  

Застосування тіотриазоліну призвело до зни-
ження вмісту ДК на 45,37% (p < 0,05) і на 35,95%  
(p < 0,05) – МДА, в досліджуваних об’єктах, проти 
групи морських свинок, які не отримували цього 
лікарського препарату, що є свідченням його вира-
женого терапевтичного ефекту (табл. 1). 

Зміни після застосування даного засобу також 
спостерігаються і в ферментативній системі АОЗ, а 
саме – зростає активність КТ у бронхах на 44,42% 

(р < 0,05) проти групи тварин з ЕАА, яким не вводи-
ли цей антиоксидант, що свідчить про його позити-
вний вплив на перебіг ЕАА (табл. 2). 

Отже, застосування тіотриазоліну в терапії да-
ної патології, на нашу думку, є патогенетично об-
ґрунтованим і доцільним, оскільки спостерігається 
його виражений терапевтичний ефект – гальмівна 
дія на дані маркери ліпопероксидації шляхом зв’я-
зування їх гіперактивованого потенціалу. Результа-
ти є експериментальним обґрунтуванням можливо-
сті застосування тіотриазоліну в терапії ЕАА.  

Висновки 
1. Експериментальний алергічний альвеоліт на 44-у 

і 54-у доби формування характеризується вира-
женою інтенсифікацією накопичення продуктів 
ліпопероксидації – ДК і МДА – в бронхах морсь-
ких свинок, з паралельним зниженням фермента-
тивної активності КТ, що свідчить не лише про 
посилення синтезу продуктів ПОЛ, але й поступо-
ву депресію ферментативної ланки антиоксидан-
тного захисту в умовах окислювального стресу.  

2. Застосування тіотриазоліну в динаміці форму-
вання ЕАА призвело до зниження рівня ДК і МДА 
та підвищення активності КТ в тканинах бронхів, 
що є свідченням його компенсаторного ефекту 
завдяки окислювально-відновним властивостям 
молекул тіольної групи, що входять у склад пре-
парату. 
Перспективи подальших досліджень. У по-

дальшому планується дослідження додаткових 
показників перекисного окиснення ліпідів та актив-
ності АОС в легенях морських свинок за умов роз-
витку експериментального алергічного альвеоліту 
та їх фармакологічна корекція. 

Таблиця 2 – Вплив тіотриазоліну на активність КТ у 
бронхах морських свинок при ЕАА (M ± m, n = 30) 

Форма досліду Кількість 
тварин 

КТ 
в м.о./г 

Інтактні тварини. Контроль 10 42,70 ± 3,40 

Морські свинки  
з експеримента-
льним ЕАА 

до лікування 10 27,69 ± 0,40 
р < 0,05 

після ліку-
вання тіотри-
азоліном 

10 
39,99 ± 0,48 
р > 0,05 
р1 < 0,05 

Примітки: р – достовірність різниці показників при ЕАА 
до лікування в порівнянні з даними у контрольній групі;  
р1 – достовірність різниці показників при ЕАА (до лікуван-
ня) в порівнянні з даними альвеоліту (після лікування) 
тіотриазоліном. 
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УДК 616.24-002-008.6-056.3-019-092:612.215.1.015.11]-085.274 
ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ МАРКЕРОВ ПРООКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ  
И АНТИОКСИДАТНОЙ ЗАЩИТЫ В БРОНХАХ МОРСКИХ СВИНОК 
В ПОЗДНИЙ ПЕРИОД РАЗВИТИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЛЕРГИЧЕСКОГО  
АЛЬВЕОЛИТА И ИХ КОРРЕКЦИЯ ТИОТРИАЗОЛИНОМ 
Байда М. Л. 
Резюме. В данной работе проведен анализ биохимических исследований относительно уровня ма-

лонового диальдегида и диеновых конъюгат, по которым охарактеризованы функциональное состояние 
процессов липопероксидации, и защитной способности каталазы в бронхах морских свинок, в поздние 
сутки (44е и 54е) формирования экзогенного аллергического альвеолита. Установлено, что до начала 
терапии тиотриазолином наблюдается повышение содержания как малонового диальдегида, так и дие-
новых конъюгат, с одновременным снижением активности каталазы в бронхиальной ткани подопытных 
животных. При использовании тиотриазолина, в исследуемом объекте отмечается снижение содержания 
малонового диальдегида и диеновых конъюгат, и повышение активности каталазы, как одного из ключе-
вых маркеров антиоксидантной защиты клеток организма. 

Ключевые слова: экзогенный аллергический альвеолит, бронхи, аллергия, воспаление, перекисное 
окисление липидов, каталаза, тиотриазолин. 
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Pro-Oxidant and Antioxidant Markers` Change in Guinea Pigs’ Bronchi in the Late Periods  
of Experimental Allergic Alveolitis Development and their Correction with Thiotriazolin 
Baida M. L.  
Abstract. Our findings indicate significant accumulation of lipid peroxidation products in the animal bronchi 

and insufficient capacity of antioxidant defense during experimental allergic alveolitis, and corrective effect of 
antioxidant-thiotriazolin on these indicators. A potential role of oxidative stress in the pathogenesis of allergic 
alveolitis has been demonstrated. Increased oxidant levels and decreased antioxidant defenses can contribute 
to the progression of these diffuse lung diseases. 

Materials and methods. We analyzed the results of research conducted on conjugated diene and malondial-
dehyde content and catalase activity systems in guinea pigs bronchi in the dynamic of experimental allergic 
 alveolitis (EAA). The investigation involved 40 female guinea pigs weighing 180–220 g. EAA was induced by 
the method of O. O. Orehov and Y. A. Kyrylov. Prior, the animals had been immunized with Freund’s complete 
adjuvant (0.2 ml intramuscularly into a hind leg). In 2 weeks, 0.2 ml of 1% BCG solution was introduced intrave-
nously every 10th day. Later, the animals were decapitated; the level of lipoperoxidational processes and activity 
of antioxidant system enzymes were detected in bronchi homogenate on the 44 th and 54th days after EAA. The 
content of conjugated dienes was determined by the method of V.B. Havrylov and M. I. Myshkorudina, 
malondialdehyde – by E.N. Korobeinikov method, catalase activity – by R. Holmes. Thiotriazolin was used for 10 
days (from 44 th to 54 th days) intramuscularly at a dose of 100 mg / kg. All digital results were statistically proc-
essed using arithmetic mean (M), margin of error of arithmetic mean (m), and Student’s criterion «t». The calcu-
lations were performed using means of statistical and graphic analysis of electron tables Microsoft Excel 
(Microsoft office programs). Statistically reliable were the results with Р ≤ 0.05. 

Results and discussion. The results of experimental work showed that the content of conjugated diene and 
malonic dialdegyde level in animals’ bronchial tissue rose proportionally to the day of experiment in the late peri-
ods of EAA development as compared with the control group, indicating activation of these markers. Antioxidant 
system capacity to defend against free radical accumulation was suppressed. Catalase activity in the late period 
of this immune complex pathology was decreased.  

Antioxidant thiotriazolin had corrective effect on changing indicators as pro- and antioxidant systems. It has 
regulatory effect on all metabolic processes in the body, has antioxidant properties, makes membranes more 
stable, and contributes to healing processes. There was a reduction of conjugated diene and malondialdehyde 
content in bronchi and elevation of catalase activity in the group of guinea pigs which did not reserve this drug. 

Keywords: experimental allergic alveolitis, peroxide lipid oxidation, antioxidant system, bronci, catalase, 
thiotriazolin. 
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ВМІСТ ТБК-ПРОДУКТІВ У СИРОВАТЦІ КРОВІ ЩУРІВ ДЛЯ ОЦІНКИ 
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У статті розглядається питання визначення 
вмісту ТБК-продуктів у сироватці крові щурів після 
застосування протипухлинного цитостатичного 
препарату Оксаліплатин та ліпосомального цитоп-
ротектора Ліолів на різних термінах спостереження 
для оцінки ступеня токсичності, зокрема гепатоток-
сичності. Дослідження було виконано на білих щу-
рах (n=40), стать – самиці, вік – 2,5–3 місяці, маса 
тіла – 220–250 г. Було сформовано три дослідних 
групи щурів (в кожній – по 10 тварин), контрольні 
групи – дві по 5 щурів. Щурам контрольних груп 
вводили ізотонічній розчин хлориду натрію, щурам 
І групи – Оксаліплатин, ІІ групи – спочатку Ліолів, 
потім Оксаліплатин, ІІІ групи – спочатку Оксаліпла-
тин, потім Ліолів. Введення щурам Оксаліплатину в 
дозі 2,5 мг/кг проводили внутрішньочеревно, Ліолі-
ву – 0,3 мл на щура внутрішньовенно, ізотонічного 
розчину хлориду натрію – по 0,3 мл внутрішньо-
венно. Введення препаратів проводили 5 разів 
кожен 3 день експерименту. Тривалість експери-
менту – 21 доба. Під час аналізу результатів біохі-
мічних досліджень на 15 добу експерименту було 
встановлено, що вміст ТБК-продуктів збільшився у 
2,8 рази порівняно з контрольною групою тварин. 
Вміст ТБК-продуктів (малоновий діальдегід) у сиро-
ватці крові щурів другої групи не збільшився. В 
третій групі спостерігалося зростання вмісту ТБК-
продуктів в 1,9 рази порівняно з контрольною гру-
пою. На 21 добу експерименту вміст ТБК-продуктів 
у сироватці крові підвищився в 3,2 рази порівняно з 
контрольною групою, у другій групі – не змінився, у 
третій – був збільшений вдвічі порівняно з конт-
рольною групою. Таким чином, у тварин першої 
групи вміст ТБК-продуктів був збільшений на 15 та 
21 добу порівняно з контрольною групою. У другій 
групі тварин вміст ТБК-продуктів був найнижчим на 
відміну від інших дослідних груп, на 21 добу показ-
ник не відрізнявся від контрольної групи. У третій 
групі на 15 і 21 добу вміст ТБК-продуктів в сироват-
ці крові щурів був менше, ніж у першій, однак за-
лишався підвищеним порівняно з контрольною 

групою. Відомо, що високий вміст ТБК-продуктів у 
сироватці крові свідчить про важку ендогенну інток-
сикацію внаслідок токсичної дії на організм мало-
нового діальдегіду – основного продукту перекис-
ного окиснення ліпідів. Зростання ТБК-продуктів у 
крові свідчить про активізацію вільно-радикальних 
процесів, яка пов’язана із дестабілізацією клітин-
них плазматичних мембран та зменшенням антиок-
сидантного захисту клітин. Таким чином, поступове 
зниження в сироватці крові тварин другої групи 
вмісту ТБК-продуктів свідчить про зменшення ен-
догенної інтоксикації організму внаслідок цитопро-
текторної дії ліпосомального препарату Ліолів та 
відновлення метаболізму гепатоцитів, що дозволяє 
застосовувати даний препарат як препарат вибору 
для захисту клітин печінки від пошкодження під час 
проведення хіміотерапії онкологічнім хворім. 

Ключові слова: щури, ТБК-продукти, малоно-
вий діальдегід, гепатопротектори, оксаліплатин, 
ліолів. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана у рамках нау-
кової теми кафедри онкології та дитячої онкології 
Харківської медичної академії післядипломної  
освіти «Нанотехнології у хіміотерапії злоякісних 
пухлин у дорослих та дітей», № державної реєст-
рації 0113U000972. 

Вступ. Проблема зниження та контролю токси-
чності з метою проведення повноцінних курсів хімі-
отерапії є на сьогодні однією із актуальних про-
блем в клінічній онкології [1]. Одним з біохімічних 
критеріїв оцінки ступеню токсичності є ТБК-
продукти – малоновий діальдегід, оскільки саме він 
вступає в реакцію з тіобарбітуровою кислотою та 
визначається у сироватці крові як маркер посилен-
ня перекисного окиснення ліпідів та порушення 
антиоксидантного захисту тканин [2]. Експеримен-
тально і клінічно доведено, що в токсичній дії  
протипухлинних засобів одна з провідних ролей 
належить розвитку окисного стресу – дисбалансу в 
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системі прооксиданти-антиоксиданти. 
Посилення процесів вільнорадикаль-
ного окиснення в результаті дії екзо-
генних факторів або активації ендоген-
них систем генерування радикалів че-
рез недостатність фізіологічної антиок-
сидантної системи (АОС) призводить 
до розвитку деструктивних явищ, що 
викликають загибель клітини. При оки-
слювальному стресі слід очікувати на-
явності захисної дії у речовин, які мають антиокси-
дантні властивості [3]. На сучасному ринку лікарсь-
ких препаратів з'явилися гепатопротектори, що 
містять ліпосомальні композиції [4]. Ці препарати є 
ліпосомальними формами, які містять гідрофобні 
антиоксиданти, і являють собою водорозчинну ін'є-
кційну форму, яка збільшує їх біодоступність [5–8]. 
Таким чином, можна вважати актуальним дослід-
ження щодо вмісту ТБК-продуктів як маркерів пору-
шення антиоксидантного захисту організму під час 
дії цитостатиків та профілактику розвитку токсично-
сті хіміотерапії за допомогою ліпосомальних препа-
ратів. 

Мета дослідження – визначити вміст ТБК-
продуктів у сироватці крові щурів після застосуван-
ня препаратів Оксаліплатин та Ліолів на різних 
термінах спостереження для оцінки ступеня ток-
сичності. 

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження 
проводились на базі експериментально-біологічної 
клініки та відділу лабораторної діагностики та іму-
нології ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. 
проф. М. І. Ситенка НАМН України» (свідоцтво про 
атестацію № 100–287/2015 від 20.11.2015 р.). Дос-
лідження було виконано на білих щурах (n = 40), 
стать – самиці, вік – 2,5–3 місяці, маса тіла – 220–
250 г. Було сформовано три дослідних групи щурів 
(в кожній – по 10 тварин), контрольні групи – дві по 
5 щурів. Щурам контрольних груп вводили ізотоніч-
ний розчин натрію хлориду, щурам І групи – Окса-
ліплатин, ІІ групи – спочатку Ліолів, потім Оксаліп-
латин, ІІІ групи – спочатку Оксаліплатин, потім Ліо-
лів. Введення щурам Оксаліплатину в дозі 2,5 мг/кг 
проводили внутрішньочеревно, Ліоліву – 0,3 мл на 
щура внутрішньовенно, ізотонічного розчину – по 
0,3 мл внутрішньовенно. Введення препаратів  
проводили 5 разів кожен 3-й день експерименту. 
Тривалість експерименту – 21 доба. Через 15 та  
21 добу тварини було виведені з експерименту 
шляхом декапітації під наркозом, після чого було 
відібрано кров для дослідження. Всі дослідження у 
роботі виконано із дотриманням вимог 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для експериментальних 
та інших цілей» (Страсбург, 1986), а також Закону 

України «Про захист тварин від жорстокого по-
водження» (2006). Вміст ТБК-продуктів (малоновий 
діальдегід) в сироватці крові визначали за реакці-
єю з тіобарбітуровою кислотою [9]. Статистичний 
аналіз даних був здійснений за допомогою програ-
мних пакетів Microsoft Excel XP та Statsoft Statistica 
6.0. Порівняння груп пацієнтів проводилося за па-
раметричним критерієм Стьюдента із визначенням 
середнього та його похибки (M±m) та непараметри-
чним критерієм Вілкоксона із визначенням медіани 
(Ме) та процентілів (%25 – %75), р<0,05 [10]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Під час аналізу результатів біохімічних досліджень 
на 15 добу експерименту було встановлено, що 
вміст ТБК-продуктів збільшився у 2,8 рази порівня-
но з контрольною групою тварин. Вміст ТБК-
продуктів у сироватці крові щурів другої групи не 
збільшився. В третій групі спостерігалося зростан-
ня вмісту ТБК-продуктів в 1,9 рази порівняно з кон-
трольною групою. На 21 добу експерименту вміст 
ТБК-продуктів у сироватці крові підвищився в 3,2 
рази порівняно з контрольною групою, у другій гру-
пі – не змінився, у третій – був збільшений вдвічі 
порівняно з контрольною групою (табл. 1). 

Таким чином, у тварин першої групи вміст ТБК-
продуктів був збільшений на 15 та 21 добу порівня-
но з контрольної групою. У другій групі тварин 
вміст ТБК-продуктів був найнижчим на відміну  
від інших дослідних груп, на 21 добу показник не 

Таблиця 2 – Динаміка вмісту ТБК-продуктів у сироват-
ці крові щурів під час застосування Оксаліплатину та 
Ліоліву (Me, %25–%75) 

Групи тварин 15 доба 21 доба 

І група, 
n=5 

17,44 * 
12,05 – 20,15 

19,38 * 
17,85 – 21,97 

ІІ група, 
n=5 

9,23 *◊ 
6,67 – 11,49 

8,43 ◊ 
6,92 – 10,06 

ІІІ група, 
n=5 

11,79 * 
8,87 – 13,54 

12,60 * 
11,66 – 12,81 

Контрольна група, 
n=5 

6,05 
5,35 – 6,52 

6,54 
5,16 – 7,21 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показ-
ником контрольної групи;  ◊ – вірогідно за Вілкоксоном 
порівняно з показником на 15 добу. 

Таблиця 1 – Вміст ТБК-продуктів в сироватці крові щурів на 15 та 
21 добу експерименту, ммоль/л (M±m) 

Доба  
експерименту 

Контрольна 
група, n=5 

Дослідні групи 

І група ІІ група ІІІ група 

15 5,95±0,27 16,37±2,18** 9,11±1,10 11,32±1,07* 

21 6,25±0,49 19,80±0,96*** 8,48±0,86 12,3±0,29*** 

Примітки: * – р≤0,05; ** – р≤0,01; * – р≤0,001 порівняно з контрольною 
групою. 
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відрізнявся від контрольної групи. У третій групі на 
15 і 21 добу вміст ТБК-продуктів в сироватці крові 
щурів був менше, ніж у першій, однак залишався 
підвищеним порівняно з контрольною групою. Відо-
мо, що високий вміст ТБК-продуктів у сироватці 
крові свідчить про важку ендогенну інтоксикацію 
внаслідок токсичної дії на організм малонового 
діальдегіду – основного продукту перекисного оки-
снення ліпідів (табл. 2). 

Зростання ТБК-продуктів у крові свідчить про 
активізацію вільно-радикальних процесів, що по-
в’язано із дестабілізацією клітинних плазматичних 
мембран та зменшенням антиоксидантного захис-
ту клітин. Тому зниження вмісту ТБК-продуктів у 
крові щурів другої групи на 21 добу експерименту 
вказує на покращення оксидантного статусу органі-
зму тварин, очевидно, внаслідок дії стабілізуючого 
плазматичні мембрани клітин ліпосомального пре-
парату Ліолів, який застосовували перед введен-
ням Оксаліплатину. 

Висновки 
1. Вміст ТБК-продуктів в сироватці крові щурів під 

час застосування цитостатиків віддзеркалював 
ступінь ендогенної інтоксикації організму та до-
зволив оцінити стан антиоксидантного захисту 
під час застосування протипухлинного цитоста-
тику Оксаліплатин. 

2. Поступове зниження в сироватці крові тварин 
другої групи вмісту ТБК-продуктів свідчить про 
зменшення рівня ендогенної інтоксикації організ-
му тварин внаслідок цитопротекторної дії ліпосо-
мального препарату Ліолів та відновлення мета-
болізму гепатоцитів, що дозволяє рекомендува-
ти даний препарат, як препарат вибору для за-
хисту клітин печінки від пошкодження під час 
проведення хіміотерапії в онкології. 
Перспективи подальших досліджень. Пла-

нується визначення біохімічних маркерів функціо-
нального стану печінки у щурів для оцінки ефекти-
вності ліпосомального гепатопротектору Ліолів на 
фоні протипухлинної терапії оксаліплатином. 
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УДК 612.354.2-577.125.8: 57.084.1 
СОДЕРЖАНИЕ ТБК-ПРОДУКТОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ КРЫС ДЛЯ ОЦЕНКИ  
АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ ОРГАНИЗМА ЛИПОСОМАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТОМ  
ЛИОЛИВ ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ ОКСАЛИПЛАТИНА  
Бардер Э. Г., Дудниченко А. С. 
Резюме. В статье рассматривается вопрос определения содержания ТБК-продуктов в сыворотке 

крови крыс после применения противоопухолевого цитостатика Оксалиплатин и липосомального препа-
рата Лиолив при разных сроках наблюдения для оценки степени интоксикации. Исследование было вы-
полнено на белых крысах (n = 40), пол – самки, возраст – 2,5–3 месяца, масса тела – 220–250 г. Было 
сформировано три опытных группы крыс (в каждой – по 10 животных), контрольные группы – две по 5 
крыс. Крысам контрольных групп вводили изотонический раствор хлорида натрия, крысам I группы – ок-
салиплатин, II группы – сначала лиолив, затем оксалиплатин, III группы – сначала оксалиплатин, затем 
лиолив. Введение крысам оксалиплатина в дозе 2,5 мг/кг проводили внутрибрюшное, лиолива – 0,3 мл на 
крысу внутривенно, изотонического раствора натрия хлорида – по 0,3 мл внутривенно. Введение препара-
тов проводили 5 раз каждый 3 день эксперимента. Продолжительность эксперимента – 21 сутки. При  
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анализе результатов биохимических исследований на 15 сутки эксперимента было установлено, что со-
держание ТБК-продуктов увеличилось в 2,8 раза по сравнению с контрольной группой животных. Содер-
жание ТБК-продуктов (малонового диальдегида) в сыворотке крови крыс второй группы не увеличилось. В 
третьей группе наблюдался рост содержания ТБК-продуктов в 1,9 раза по сравнению с контрольной груп-
пой. На 21 сутки эксперимента содержание ТБК-продуктов в сыворотке крови повысилось в 3,2 раза по 
сравнению с контрольной группой, во второй группе – не изменилось, в третьей – было увеличено вдвое 
по сравнению с контрольной группой. Таким образом, у животных первой группы содержание ТБК-
продуктов было увеличено на 15 и 21 сутки по сравнению с контрольной группой. Во второй группе живот-
ных содержание ТБК-продуктов было самым низким в отличие от других опытных групп, а на 21 сутки пока-
затель не отличался от контрольной группы. В третьей группе на 15 и 21 сутки содержание ТБК-продуктов 
в сыворотке крови крыс было меньше, чем в первой, однако оставалось повышенным по сравнению с кон-
трольной группой. Известно, что высокое содержание ТБК-продуктов в сыворотке крови свидетельствует о 
тяжелой эндогенной интоксикации вследствие токсического действия на организм малонового диальдеги-
да – основного продукта перекисного окисления липидов. Рост ТБК-продуктов в крови свидетельствует об 
активизации свободно-радикальных процессов, которая связана с дестабилизацией клеточных мембран и 
уменьшением антиоксидантной защиты клеток. Таким образом, постепенное снижение в сыворотке крови 
животных второй группы содержания ТБК-продуктов свидетельствует об уменьшении интоксикации орга-
низма в результате цитопротекторного действия липосомального препарата Лиолив и восстановления ме-
таболизма гепатоцитов. Это позволяет использовать данный препарат как препарат выбора для защиты 
клеток печени от повреждения во время проведения химиотерапии онкологическим больным. 

Ключевые слова: крысы, ТБК-продукты, малоновый диальдегид, гепатопротекторы, оксалиплатин, 
лиолив. 
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The Content of TBA Products in the Blood Serum of Rats for Evaluation  
of the Antioxidant Defense of the Body by the Liposomal Drug Lioliv after  
the Application of Оxaliplatin 
Barder E. G., Dudnichenko A. S. 
Abstract. The article considers the question of determining the content of TBA products in the blood serum 

of rats after the use of the antitumor cytotoxic Oxaliplatin and the liposomal preparation Lioliv at different obser-
vation times for assessing the degree of intoxication.  

Materials and Methods. The study was performed on white rats (n = 40), females, age 2.5–3 months, body 
weight 220–250 g. Three experimental groups of rats (10 animals each) were formed, control groups – two 
groups, 5 rats in each. The rats of the control groups were injected with physiological saline, rats and Oxaliplatin 
groups, group II – first Lioliv, then Oxaliplatinum, group III – Oxaliplatin first, then Lioliv. Administration of Ox-
aliplatinum was performed to rats intraperitoneally at a dose of 2.5 mg/kg, Lioliv – 0.3 ml per rat intravenously, 
isotonic sodium chloride solution – 0.3 ml intravenously. The administration of the drugs was carried out 5 times 
every 3 day of the experiment. The duration of the experiment was 21 days.  

Results and Discussion. When analyzing the results of biochemical studies on the 15th day of the experi-
ment, it was found out that the content of TBA products increased 2.8 times in comparison with the control 
group of animals. The content of TBA products (malonic dialdehyde) in the blood serum of the rats of the  
second group did not increase. In the third group, the content of TBA products was 1.9 times higher than in the 
control group. On the 21st day of the experiment, the content of TBA products in the blood serum increased  
3.2 times in comparison with the control group, in the second group it did not change, in the third group it was 
doubled in comparison with the control group. Thus, in animals of the first group, the content of TBA products 
was increased by 15 and 21 days compared to the control group. In the second group of animals, the content of 
TBA products was the lowest in contrast to other experimental groups, and on the 21st day the index did not 
differ from the control group. In the third group, on days 15 and 21, the content of TBA products in the blood 
serum of rats was less than in the first, but remained elevated compared to the control group. It is known that a 
high content of TBA products in the serum indicates a severe endogenous intoxication due to the toxic effect on 
the body of malonic dialdehyde, the main product of lipid peroxidation. The growth of TBC products in the blood 
indicates the activation of free radical processes, which is associated with the destabilization of cell membranes 
and the reduction of antioxidant protection of cells.  

Conclusions. Thus, the gradual decrease of TBA level in the blood serum indicates a decrease in the body's 
intoxication in the second group as a result of the cytoprotective action of the liposomal drug Lioliv and the res-
toration of the metabolism of hepatocytes. The study results make using this drug as a drug of choice possible 
to protect liver cells from damage during chemotherapy by an oncological patient. 

Keywords: rats, TBА-products, malonic dialdehyde, hepatoprotectors, Оxaliplatin, Lioliv. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ СТАН  
ІНСУЛІН-ЧУТЛИВИХ ОРГАНІВ ЩУРІВ  

ЗА УМОВ ГІПОМЕЛАТОНІНЕМІЇ ТА ПРИЗНАЧЕННЯ 
 ВУГЛЕВОДНО-ЛІПІДНОЇ ДІЄТИ 
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У експерименті на 28 білих щурах досліджено 
вплив гіпомелатонінемії, індукованої цілодобовим 
освітленням тварин, на показники окисно-
нітрозативного стресу в інсулін-чутливих органах 
(печінці, скелетних м'язах) за умов призначення 
висококалорійної вуглеводно-ліпідної дієти. Вияв-
лено, що цілодобове освітлення щурів інтенсивніс-
тю 1500 лк протягом 60 діб підвищує генерацію 
супероксидного аніон-радикала в печінці і м’язах 
стегна, збільшує у тканинах печінки утворення пе-
роксинітриту та вторинних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів. Цілодобове освітлення щурів 
протягом часу призначення їм вуглеводно-ліпідної 
дієти супроводжується суттєвим збільшенням про-
дукції супероксидного аніон-радикала НАДФH-
залежними (мікросомальним і NO-синтазним) і 
НАДH-залежним (мітохондріальним) електронно-
транспортними ланцюгами у тканинах печінки та 
генерації цього радикала дихальним ланцюгом 
мітохондрій у м’язах стегна, яке значно перевищує 
швидкість його утворення зазначеними джерелами 
при ізольованому застосуванні цілодобового освіт-
лення та вуглеводно-ліпідної дієти. Концентрація 
вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпі-
дів за цих умов у тканинах печінки істотно переви-
щує таку при окремому застосуванні вуглеводно-
ліпідної дієти. 

Ключові слова: синдром інсулінорезистентнос-
ті, гіпомелатонінемія, активні форми кисню та азоту, 
окисно-нітрозативний стрес, інсулін-чутливі органи. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом 
НДР «Вплив біологічно активних речовин епіфізу 
на морфофункціональний стан вісцеральних сис-
тем організму тварин», № державної реєстрації 
0112U002854.  

Вступ. В останні роки показано, що цикл світло-
темрява та особливості раціону харчування здатні 
модулювати коливання рівню мелатоніну [13]. Зме-

ншення концентрації мелатоніну викликає системні 
метаболічні розлади – інсулінорезистентність (ІР) 
та цукровий діабет 2-го типу [10]. Дослідження вза-
ємодії мелатоніну та інсуліну при моделюванні в 
експерименті на щурах ІР виявило зворотний зв'я-
зок: збільшення рівню мелатоніну призводить до 
зниження секреції інсуліну та навпаки [12].  

Нещодавно нами виявлено, що гіпомелатоніне-
мія, особливо за умов призначення щурам «дієти 
західного типу», супроводжується порушеннями 
вуглеводного та ліпідного метаболізму, залежними 
від транскрипційного ядерного чинника κB (NF-κB), 
активація якого опосередковує розвиток гіперінсу-
лінемії та ІР, дисліпопротеїнемії, гіпо-α-ліпопро-
теїнемії та гіпертриацилгліцеролемії, прозапальної 
гіперцитокінемії [1]. 

Відомо, що з активацією NF-κB пов’язана екс-
пресія низки генів, що кодують синтез потужних 
індукторів окисно-нітрозативного стресу в різних 
органах (прозапальних цитокінів, індуцибельної NO-
синтази, металопротеїназ, молекул клітинної адге-
зії, циклооксигенази-2 тощо) [15]. За цих умов мож-
ливе суттєве підвищення генерації активних форм 
кисню і азоту різними джерелами [2, 4, 6]. 

Проте нез’ясованим залишається вплив гіпоме-
латонінемії, індукованої цілодобовим освітленням 
щурів, на вільнорадикальні процеси в інсулін-
чутливих органах (печінці, скелетних м'язах) за 
умов призначення тваринам висококалорійного 
раціону, збагаченого вуглеводами та ліпідами. Ви-
рішення цього питання дозволить розширити існую-
чі засоби попередження та лікування синдрому ІР. 

Метою роботи було вивчення впливу гіпоме-
латонінемії, індукованої цілодобовим освітленням 
щурів, на показники окисно-нітрозативного стресу в 
інсулін-чутливих органах (печінці, скелетних м'я-
зах) за умов призначення тваринам висококалорій-
ної вуглеводно-ліпідної дієти (ВЛД). 

Матеріали та методи дослідження. Дослід-
ження були проведені на 28 щурах-самцях лінії 
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Вістар масою 215–255 г у 4-х серіях дослідів: у пер-
шій необхідні показники вивчали у інтактних тварин 
(контрольна серія), у другій – моделювали хронічну 
гіпомелатонінемію, у третій – протягом 60 діб щу-
рам призначали ВЛД, у четвертій – хронічну гіпо-
мелатонінемію моделювали у тварин, що знаходи-
лися на ВЛД (протягом 60 діб). Тварин декапітува-
ли під ефірним наркозом.  

Хронічну гіпомелатонінемію відтворювали шля-
хом цілодобового освітлення тварин інтенсивністю 
1500 лк протягом 60 діб. При цьому вміст мелатоні-
ну у сироватці крові зменшується до 16,0±1,2 пг/мл 
(у інтактних щурів – 31,8 ± 2,5 пг/мл), тобто на  
49,7% (p < 0,001). 

ВЛД складалася з 20% водного розчину фрук-
този для пиття та раціону харчування, який містив 
такі компоненти: рафінована пшенична мука – 
45%, сухе знежирене коров'яче молоко – 20%, кро-
хмаль – 10%, столовий маргарин (зі складом жирів 
72–82%) – 20%, переокиснена соняшникова олія – 
4%, натрію хлорид – 1% [7].  

У гомогенаті печінки спектрофотометрично 
оцінювали активність сумарних NO-синтаз (NOS) 
та концентрацію пероксинітриту [9]. Утворення су-
пероксидного аніон-радикала (САР) у гомогенаті 
печінки та м’язів стегна оцінювали спектрофотоме-
трично при проведенні тесту з нітросинім тетразо-
лієм з індукторами у вигляді НАДН, НАДФН та ліпо-
полісахариду Salmonella typhi (препарат 
«Пірогенал», фірма «Медгамал», Росія): оцінювали 
генерацію САР відповідно НАДФН-залежними 
(мікросомальним і NO-синтазним) електронно-
транспортними ланцюгами (ЕТЛ), НАДН-залежним 
(мітохондріальним) ЕТЛ і НАДФН-оксидазою лей-
коцитів [3]. Активність сумарних NO-синтаз (NOS) 
та концентрацію пероксинітриту у гомогенаті печін-
ки оцінювали спектрофотометрично [9]. 

Рівень пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) в 
печінці оцінювали за утворенням у реакції тіобарбі-
турової кислоти (ТБК) з ТБК-активними продуктами 
забарвленого триметинового комплексу до і після 
1,5-годинної інкубації. Активність антиоксидантної 
(АО) системи оцінювали за приростом концентрації 
ТБК-активних сполук за час 1,5-годинної інкубації в 
залізоаскорбатному буферному розчині, а також за 
активністю супероксиддисмутази (СОД) [5]. 

Утримання тварин та експерименти проводили-
ся відповідно до положень «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментів та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 2005), «Загальних етичних принципів 
експериментів на тваринах», ухвалених П`ятим 
національним конгресом з біоетики (Київ, 2013). 

Отримані дані обробляли варіаційно-
статистичним методом з використанням критерію 
Ст’юдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Цілодобове освітлення щурів підвищує генерацію 
САР (табл. 1) у тканинах печінки НАДФH-залеж-
ними ЕТЛ (мікросомальним і NOS) – на 37,4% 
(p<0,001), НАДH-залежним ЕТЛ (мітохондріальним) 
– на 27,8% (p<0,001). Утворення САР НАДФH-
оксидазою лейкоцитів істотно не змінюється. 

Призначення ВЛД підвищує продукцію САР  
у тканинах печінки не тільки НАДФH-залежними 
(на 52,7%, p<0,001) та НАДH-залежним ЕТЛ  
(на 37,4%, p<0,001), але і НАДФH-оксидазою лей-
коцитів (на 28,2%, p<0,05).  

Цілодобове освітлення щурів протягом часу 
призначення їм ВЛД збільшує генерацію САР у 
тканинах печінки НАДФH-залежними ЕТЛ, яка пе-
ревищує на 93,1% (p<0,001) результат першої се-
рії, на 40,6% (p<0,001) – другої, та на 26,5% 
(p<0,001) – третьої серії дослідів. Утворення цього 

Таблиця 1 – Показники оксисно-нітрозативного стресу в тканинах печінки в умовах цілодобового освітлення та 
призначення щурам ВЛД (M+m, n=28) 

Показники Інтактні  
тварини 

Цілодобове  
освітлення ВЛД ВЛД + цілодобове 

освітлення 

Джерела генерації САР, нмоль/г·с 

НАДФH-залежні ЕТЛ 18,19±0,54 24,99±0,68 * 27,77±1,14 * 35,13±0,67*/**/*** 

НАДH-залежний ЕТЛ 21,53±0,44 27,51±0,40 * 29,58±0,43 * 38,34±0,27*/**/*** 

НАДФH-оксидаза лейкоцитів 1,03±0,10 1,11±0,11 1,32±0,08 * 1,38±0,06 * 

NOS, мкмоль NО–
2 /г·хв. 8,09±0,73 10,06±0,78 11,91±0,55 * 12,88±0,50*/** 

Пероксинітрит, мкмоль/г 1,21±0,05 1,58±0,09 * 1,64±0,10 * 1,92±0,09*/** 

до інкубації 28,23±1,14 35,75±1,42 * 40,49±1,22 * 43,85±0,78*/**/*** 

приріст 8,07±0,72 10,1±0,75 11,88±0,57 * 12,91±0,48 */** 

СОД, од. акт. 0,34±0,04 0,28±0,05 0,23±0,04 0,16±0,02 */** 

Примітки: * – р<0,05 у порівнянні з даними першої серії (інтактні тварини); ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої 
серії (цілодобове освітлення інтенсивністю 1500 лк); *** – р<0,05 у порівнянні з даними третьої серії (ВЛД). 

ТБК- активні сполуки, мкмоль/кг 
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радикала мітохондріальним ЕТЛ також підвищу-
ється та на 78,1% (p<0,001) перевищує дані пер-
шої серії, на 39,4% (p<0,001) – другої, та на 29,6% 
(p<0,001) – третьої серії експериментів. Продукція 
у тканинах печінки САР НАДФH-оксидазою лейко-
цитів – збільшується на 34,0% (p<0,02), але не 
перевищує відповідні результати другої та третьої 
серій. 

За нашими попередніми даними, важливою 
ланкою ініціації оксидативного стресу може бути 
ядерна транслокація NF-κB [1]. Так,  NF-κB-залеж-
ний синтез прозапальних цитокінів сприяє збіль-
шенню активності НАДФН-оксидаз і НАДН-залеж-
них ферментів дихального ланцюга мітохондрій 
[15]. Вироблення САР мікросомальним і мітохондрі-
альним ЕТЛ та НАДФН-оксидазою лейкоцитів знач-
но зростає за умов гіпомелатонінемії та коригується 
введенням інгібітора активації NF-κB – JSH-23 
(4-метил-N-(3-фенілпропіл)бензол-1,2-діаміну) [8]. 

Цілодобове освітлення щурів протягом 60 діб 
істотно не впливає на сумарну активність NOS, 
але підвищує концентрацію пероксинітриту – на 
30,6% (p<0,01). 

Призначення ВЛД підвищує сумарну актив-
ність NOS – на 47,2% (p<0,01), а концентрацію 
пероксинітриту – на 35,5% (p<0,01).  

Цілодобове освітлення щурів протягом часу 
призначення їм ВЛД збільшує активність NOS, яка 
перевищує на 59,2% (p<0,001) результат першої 
серії, та на 28,0% (p<0,02) – другої серії дослідів. 
За цих умов підвищується також концентрація 
пероксинітриту, яка перевищує на 58,7% (p<0,001) 
дані першої серії, та на 21,5% (p<0,05) – другої 
серії дослідів. 

Відомо, що підвищення експресії індуцибель-
ної NOS пов’язано з активацією NF-κB [15]. Примі-
тно, що активність цього ізоферменту знаходиться 
під гальмівним контролем мелатоніну [11]. 

Цілодобове освітлення щурів підвищує конце-
нтрацію ТБК-активних сполук у гомогенаті печін-
ки – на 26,6% (p<0,01). Проте приріст концентрації 
ТБК-активних сполук за час 1,5-годинної інкубації 
та активність СОД суттєво не змінюються, що вка-
зує на компенсований характер ПОЛ.  

Призначення ВЛД також підвищує концентра-
цію ТБК-активних сполук у гомогенаті печінки – на 

43,4% (p<0,001). Приріст концентрації ТБК-
активних сполук за час 1,5-годинної інкубації збі-
льшується на 47,2% (p<0,01). Ці зміни вказують на 
декомпенсований характер ПОЛ у тканинах печін-
ки зі зниженням антиоксидантного потенціалу. 
Проте активність СОД істотно не змінюється. 

Цілодобове освітлення щурів протягом часу 
призначення їм ВЛД у більшій мірі збільшує конце-
нтрацію ТБК-активних сполук у гомогенаті печінки, 
що перевищує на 55,3% (p < 0,001) результат пер-
шої серії, на 22,7% (p < 0,001) – другої, та на 8,3% 
(p < 0,05) – третьої серії експериментів. Приріст 
концентрації ТБК-активних сполук за час 
1,5-годинної інкубації гомогенату печінки збільшу-
ється та перевищує на 60,0% (p < 0,001) дані пер-
шої серії та на 27,8% (p < 0,01) – другої. Активність 
СОД у тканинах печінки зменшується та поступа-
ється на 52,9% (p < 0,01) відповідному результату 
першої серії та на 42,9% (p < 0,05) – другої. Ці змі-
ни вказують на розвиток декомпенсованого ПОЛ у 
тканинах печінки, проте інтенсивність цього проце-
су, за отриманими даними, суттєво не відрізняєть-
ся від такого при окремому призначенні ВЛД. 

Цілодобове освітлення щурів істотно не поз-
начається на нестимульованій продукції 
(загальному фоні) САР у м’язах стегна (табл. 2), 
але збільшує його вироблення при застосуванні 
індуктора мітохондріального ЕТЛ (НАДH) –  
на 12,2% (p < 0,01).  

Призначення ВЛД підвищує загальний фон 
продукції САР у м’язах стегна – на 52,7% (p<0,01), 
а також швидкість його утворення НАДH-залеж-
ним (мітохондріальним) ЕТЛ – на 23,2% (p<0,001). 

Цілодобове освітлення щурів протягом часу 
призначення їм ВЛД збільшує загальний фон ге-
нерації САР у м’язах стегна, який перевищує на 
68,1% (p<0,001) результат першої серії, та на 30-
,8% (p<0,05) – другої. Утворення цього радикала 
мітохондріальним ЕТЛ також підвищується та пе-
ревищує на 60,0% (p<0,001) дані першої серії, на 
42,6% (p<0,001) – другої, та на 29,8% (p<0,001) – 
третьої серії експериментів.  

Таким чином, генерація активних форм кисню 
збільшується не тільки печінкою, але й скелетни-
ми м’язами. Це вказує на внесок різних інсулін-
чутливих органів у розвиток окисно-нітрозативного 

Таблиця 2 – Продукція САР у м’язах стегна в умовах цілодобового освітлення та призначення щурам ВЛД 
(M+m, n=28) 

Джерела генерації 
САР, нмоль/г·с Інтактні тварини Цілодобове  

освітлення ВЛД ВЛД + цілодобове  
освітлення 

Загальний фон 0,91±0,08 1,17±0,09 1,39±0,12 * 1,53±0,11*/** 

НАДH-залежний ЕТЛ 16,79±0,31 18,83±0,41 * 20,69±0,46 * 26,86±0,53*/**/*** 

Примітки: * – р<0,05 у порівнянні з даними першої серії (інтактні тварини); ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої 
серії (цілодобове освітлення інтенсивністю 1500 лк); *** – р<0,05 у порівнянні з даними третьої серії (ВЛД). 
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стресу, який ще в більшій мірі сприяє розвитку ІР 
[14]. 

Висновки 
1. Цілодобове освітлення щурів інтенсивністю 

1500 лк протягом 60 діб підвищує генерацію 
активних форм кисню в чутливих до інсуліну 
органах (печінці, скелетних м’язах): збільшуєть-
ся продукція супероксидного аніон-радикала 
НАДФH-залежними (мікросомальним і NOS) і 
НАДH-залежним (мітохондріальним) електрон-
но-транспортними ланцюгами у тканинах печін-
ки; зростає вироблення цього радикала дихаль-
ним ланцюгом мітохондрій у м’язах стегна. 

2. Цілодобове освітлення щурів підвищує у ткани-
нах печінки щурів утворення пероксинітриту та 
вторинних продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів (ТБК-активних сполук), але суттєво не 
впливає на антиоксидантний потенціал і актив-
ність антиоксидантних ферментів. 

3. Цілодобове освітлення щурів протягом часу 
призначення їм вуглеводно-ліпідної дієти (60 
діб) супроводжується суттєвим збільшенням 
утворення активних форм кисню в чутливих до 
інсуліну органах (печінці, скелетних м’язах): 

продукція супероксидного аніон-радикала 
НАДФH-залежними (мікросомальним і NOS) і 
НАДH-залежним (мітохондріальним) електрон-
но-транспортними ланцюгами у тканинах печін-
ки та генерація цього радикала дихальним лан-
цюгом мітохондрій у м’язах стегна значно пере-
вищують швидкість утворення цього радикала 
зазначеними джерелами при ізольованому за-
стосуванні цілодобового освітлення та відповід-
ного вуглеводно-ліпідного раціону. 

4. За умов цілодобового освітлення щурів протя-
гом часу призначення їм вуглеводно-ліпідної 
дієти (60 діб) концентрація вторинних продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів (ТБК-активних 
сполук) у тканинах печінки істотно перевищує 
таку при ізольованому застосуванні відповідної 
вуглеводно-ліпідної дієти. 
Перспективи подальших досліджень. Отри-

мані результати доводять доцільність подальших 
експериментальних і клінічних досліджень щодо 
розробки засобів профілактики та лікування синд-
рому інсулінорезистентності за умов десинхроно-
зів, що супроводжуються розвитком гіпомелатоні-
немії. 
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УДК 616.379:599.323.4(615.874+577.115.3) 
ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЕ СОСТОЯНИЕ ИНСУЛИН-ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ  
ОРГАНОВ КРЫС В УСЛОВИЯХ ГИПОМЕЛАТОНИНЕМИИ И НАЗНАЧЕНИЯ  
УГЛЕВОДНО-ЛИПИДНОЙ ДИЕТЫ 

Беликова Е. И. 
Резюме. В эксперименте на 28 белых крысах исследовано влияние гипомелатонинемии, индуциро-

ванной круглосуточным освещением животных, на показатели окислительно-нитрозативного стресса в 
инсулин-чувствительных органах (печени, скелетных мышцах) в условиях назначения высококалорийной 
углеводно-липидной диеты. Выявлено, что круглосуточное освещение крыс интенсивностью 1500 лк в 
течение 60 суток повышает генерацию супероксидного анион-радикала в печени и мышцах бедра, увели-
чивает в тканях печени образование пероксинитрита и вторичных продуктов перекисного окисления ли-
пидов. Круглосуточное освещение крыс во время назначения им углеводно-липидной диеты сопровожда-
ется существенным увеличением продукции супероксидного анион-радикала НАДФH-зависимыми 
(микросомальной и NOS) и НАДH-зависимой (митохондриальной) электронно-транспортными цепями в 
тканях печени и генерации этого радикала дыхательным цепью митохондрий в мышцах бедра, которые 
значительно превышают скорость его образования указанными источниками при изолированном приме-
нении круглосуточного освещения и углеводно-липидной диеты. Концентрация вторичных продуктов пе-
рекисного окисления липидов в этих условиях в тканях печени существенно превышает таковую при изо-
лированном применении углеводно-липидной диеты. 

Ключевые слова: синдром инсулинорезистентности, гипомелатонинемия, активные формы кисло-
рода и азота, окислительно-нитрозативный стресс, инсулин-чувствительные органы. 

 

UDC 616.379:599.323.4(615.874+577.115.3) 
Pro- and Antioxidant State of Insulin-sensitive Organs of Rats Kept  
on Carbon-lipid Disease under Conditions of Hypomelatoninemia  
Belikova O. I. 
Abstract. The purpose of this work was to study the influence of hypomelatoninemia induced by round-the-

clock illumination in rats kept on high calorie carbohydrate-lipid diet (CLD) on the indices of oxidative-nitrosative 
stress in insulin-sensitive organs (liver, skeletal muscle).  

Materials and methods. The studies were carried out on 28 Wistar male rats weighing 215-255 g in 4 series 
experiment. In the first series we studied relevant indices in intact animals (control series), in the second one we 
modeled chronic hypomelatoninemia, in the third series we kept the animals on CLD for 60 days, and in the 
fourth series the animals kept on the CLD were subjected to modeled chronic hypomelatoninemia within 
60 days. Then the animals were decapitated with ethereal anesthesia. 

Chronic hypomelatoninemia was simulated by round-the-clock illumination of the animals with intensity of 
1500 lux for 60 days. CLD included 20% aqueous fructose for drinking and a diet containing the following com-
ponents: refined wheat flour – 45%, dry non-fat cow milk – 20%, starch – 10%, margarine (with a fat content of 
72-82%) – 20%, peroxidized sunflower oil – 4%, sodium chloride – 1%. 

Spectrophotometry was used to assess the superoxide anion radical (SAR) production with inductors as 
NADH, NADPH, and bacterial lipopolysaccharide, activity of NO-synthase (NOS) and peroxynitrite concentra-
tion, the formation of by-products of lipid peroxidation (compounds reacting with thiobarbituric acid), the activity 
of superoxide dismutase. 

Results and discussion. It was found out that the round-the-clock illumination of the rats with intensity of 
1500 lux for 60 days increased the generation of reactive oxygen species in insulin-sensitive organs (liver, 
skeletal muscles): production of SAR by NADPH-dependent (microsomal and NOS) and NADH-dependent 
(mitochondrial) electron-transport chains in the liver tissues was growing; the generation of this radical by the 
mitochondrial respiratory chain in the femur muscles was rising. Under these conditions, we observed increased 
peroxynitrite formation and lipid peroxidation byproducts (compounds reacting with thiobarbituric acid). 

Conclusions. Round-the-clock illumination of the rats kept on CLD was accompanied by the significant in-
crease in the formation of reactive oxygen species in insulin-sensitive organs: SAR production by NADPH-
dependent (microsomal and NOS) and NADH-dependent (mitochondrial) electron-transport chains in liver tis-
sues and the generation of this radical by the mitochondrial respiratory chain in the femur muscles significantly 
exceeded the rate of this radical formation by the sources mentioned above under the isolated use of round-the-
clock lighting and an appropriate carbohydrate-lipid diet. In this case, the concentration of compounds reacting 
with thiobarbituric acid in liver tissues substantially exceeded the one with isolated use of CLD. 

Keywords: insulin resistance syndrome, hypomelatoninemia, reactive oxygen and nitrogen species, oxida-
tive-nitrosative stress, insulin-sensitive organs. 
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ЗМІНИ В АЛЬВЕОЛЯРНОМУ ПАРОСТКУ 
ПРИ ХРОНІЧНІЙ ФАЗІ МОДЕЛЬОВАНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
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На тлі цукрового діабету відбувається пору-
шення всіх видів обміну речовин, що призводить 
до комплексних змін тканинного метаболізму і 
проявляється розвитком діабетичних мікро- і мак-
роангіопатій. До основних механізмів асоційова-
них з діабетом уражень пародонту відносяться: 
васкулярні розлади, мікробіологічні розлади, пору-
шення метаболізму колагену. Тому метою нашого 
дослідження є вивчити патогенетичну залежність 
патології ендокринної системи зі морфологічними 
змінами у альвеолярному паростку і змінами в 
показниках кальцій фосфорного обміну. 

Порівняльний аналіз клітинного складу альве-
олярного паростку показав значне, статистично 
достовірне, зменшення кількості остеоцитів і дос-
товірне збільшення остеокластів майже в два ра-
зи в порівнянні з контрольною групою. Проаналізу-
вавши отримані результати морфобіохімічних по-
казників сироватки крові щурів та змін кісткової 
тканини альвеолярного паростку, з’ясовано, що 
при хронічній стадії модельованого цукрового діа-
бету змінюється кількісний склад лужної загальної 
та кісткової фосфатази, кальцію та фосфору. Ві-
рогідне збільшення загальної лужної фосфатази 
свідчить про наявність остеокластичної резорбції 
та/або навпаки явищами початкового десмального 
остеогенезу з сформованою грубоволокнистою 
кістковою тканиною. Таким чином, при досліджен-
ні альвеолярного паростку в хронічній стадії моде-
льованого цукрового діабету виявлені зміни, що 
свідчать про резорбцію кісткової тканини, яка 
сприяє фіброзному перетворенню, котра в свою 
чергу знижує адаптаційні сили пародонта. 

Ключові слова: цукровий діабет, пародонт, 
кістка. 

 
Зв'язок з науковими планами, роботами, 

темами. Наукове дослідження проведено в рам-
ках виконання фрагменту НДР кафедри ортопеди-
чної стоматології НМАПО імені П. Л. Шупика 
«Сучасні методи реабілітації стоматологічних хво-

рих із застосуванням ортопедичних конструк-
цій» (№ держ. реєстрації 0117 U002587); кафедри 
ортопедичної стоматології та ортодонтії ПВНЗ 
«Київський медичний університет» «Підвищення 
ефективності ортопедичного і ортодонтичного 
лікування хворих з дефектами зубів, зубних рядів, 
аномаліями та деформаціями зубощелепного апа-
рату» (№ держ. реєстрації 0206U011147). 

Вступ. Захворювання на цукровий діабет за-
ймає одне з провідних положень в Світі. Оскільки 
дана хвороба є наслідком дефіциту інсуліну та 
тягне за собою порушення обміну всіх видів речо-
вин, то це призводить до ураження різних органів і 
систем та, в першу чергу, судинного русла. Ура-
ження судин дрібного калібру виникає швидше та 
частіше, ніж великих. Саме тому стан тканин па-
родонта є показником перших змін під час пору-
шень регуляції метаболічних процесів з боку ен-
докринної системи [1].  

Висока частота уражень органів порожнини 
рота (до 90%) при ЦД обумовлена змінами мікро-
судинної системи, резорбцією кісткової тканини, 
зниженням місцевих імунних реакцій, що призво-
дить до зниження витривалості пародонту, при 
цьому звичайне жувальне навантаження стає для 
опорних зубів травматичним. У той же час у хво-
рих з пародонтитом в 10% випадків виявляється 
ЦД [2]. B. A. Mirza співавт. (2010) відмічають, що 
більшість лікарів-стоматологів бачать зв’язок між 
ендокринними захворюваннями і станом порож-
нин рота, визнаючи, що наявність ЦД обтяжує 
перебіг стоматологічної патології. При цьому 36% 
лікарів вважають, що і стоматологічна патологія 
погіршує перебіг ЦД, наголошуючи на існуванні 
двонаправленого зв’язку між захворюваннями [3]. 

Показники стану пародонта у пацієнтів з ЦД 
суттєво залежать від ступеня компенсації вуглево-
дного обміну. Компенсована форма супроводжу-
ється генералізованим пародонтитом середнього 
ступеня важкості у 83%, у 16% виявляється гене-
ралізований пародонтит важкого ступеня. При 
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субкомпенсованій та декомпенсованій формах 
ЦД – 84% пацієнтів мають тяжку форму генералізо-
ваного пародонтиту [4]. 

Зміни тканин пародонту при наявності цукрово-
го діабету вважають локальним проявом діабетич-
ної мікроангіопатії. У випадку ендокринних пору-
шень мікроангіопатії є наслідком гіалінозу судин 
[5]. Стінки судин зазнають клітинних змін та змін 
власне волокнистої структури з наступним прося-
канням білками плазми. Так, під час порушення 
вуглеводного обміну в організмі, бета-ліпопротеїди 
виводяться через мікроциркуляторне русло та осі-
дають на судинах. При цукровому діабеті утворю-
ється власне ліпогіалін[6]. При імуногістохімічному 
дослідженні в ньому виявляють фібрин, білки плаз-
ми, імуноглобуліни, ліпіди[7]. Гіалін нагромаджуєть-
ся в субендотеліальному просторі, руйнуючи ба-
зальну мембрану, судинна оболонка потоншується 
та відбувається звуження просвіту судини [8]. 

Відомо, що гемомікроциркуляторне русло па-
родонту є активною зоною гемодинаміки організму, 
тому судини пародонту вражаються раніше і часті-
ше, ніж судини інших органів [9, 10]. Виражені кліні-
чні симптоми захворювань пародонту при ЦД, осо-
бливо в період декомпенсації захворювання, фахі-
вці пояснюють порушеннями обмінних процесів і 
інтоксикацією організму, зміною судинної проник-
ності, при яких переважно відбувається рух рідини 
і білків в напрямку з крові в тканини. У пацієнтів з 
ЦД зменшується стійкість стінок капілярних судин 
ПР, інтенсивність змін при цьому залежить від дав-
ності захворювання, тобто, на думку більшості ав-
торів, патологія пародонту при ЦД є локальним 
проявом діабетичної мікроангіопатії [11, 12]. 

Встановлено, що під час огляду лікарем-
стоматологом осіб з різним ступенем захворювано-
сті на цукровий діабет, парадонтопатії спостеріга-
ються у кожного обстежуваного. На початковій ста-
дії при зниженні резистентності організму спостері-
гається втрата епітеліального прикріплення, ката-
ральне запалення, порушення імунного бар’єру 
[13]. На пізніх стадіях, що обумовлені порушенням 
окислювально-відновних процесів, діагностують 
трофічні розлади та лізис кісткової тканини [14].  

Для визначення найбільш раціональної конс-
трукції для ортопедичного стоматологічного ліку-
вання пацієнтів з ЦД актуальними є вивчення кліні-
чних особливостей тканин порожнини рота за роз-
витку діабетичної пародонтопатії. Як було показа-
но, майже в 100% випадків у хворих на ЦД спосте-
рігаються запальні захворювання пародонту різно-
го ступеню тяжкості, які відрізняються вираженою 
клінічною картиною, агресивним перебігом, стійкіс-
тю до традиційних методів лікування і профілакти-
ки [15, 16, 17]. Стан гігієни порожнини рота у паціє-
нтів з ЦД в 2,5 рази гірший, ніж у здорових осіб. 
Для таких пацієнтів характерні подовжені строки 
загоєння ран після видалення зубів та виконання 
інших хірургічних втручань, особливо погіршуються 
процеси регенерації тканин [18, 19].  

Мета дослідження. Дослідити патогенетичну 
залежність патології ендокринної системи зі мор-
фологічними змінами у альвеолярному паростку і 
змінами в показниках кальцій фосфорного обміну. 

Матеріали і методи дослідження. Експери-
мент проводили на білих лабораторних щурах ма-
сою 160–180 г, яких утримували на стандартному 
раціоні за умов віварію. Тваринам дослідної групи, 

Рис. 1. Кісткова тканина контрольної групи тварин  
збільшення: об’єктив 10 камера 5 МП. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. А – Остеоцити, В – кісткові 
канальці 

Рис. 2. Кісткова тканина експериментальної групи тва-
рин об’єктив 10 камера 5 МП. Забарвлення гематоксилі-
ном та еозином. А – Ділянки набряку сполучної тканини, 
В – Залишки кісткової тканини з остеолізом, С – Сфор-

мована грубоволокниста сполучна тканина 
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що налічувала 6 особин моделювали діабет. Для 
відтворення моделі діабету тваринам внутрішньо-
очеревинно однократно вводили стрептозотоцин у 
дозі 60 мг/кг маси тіла, розведений на 10Мм цитра-
тному буфері (рН 4,5). Потім тварин витримували 
до розвитку діабету, контролювали рівень глюкози 
у крові за допомогою системи глюкометру OnCall-
Plus виробництва ACON Laboratories, Inc, USA. 
Щурі контрольної групи (6 тварин) утримували за 
стандартних умов. Тварин з дослідної та контроль-
ної груп вилучили з експерименту через 90 діб піс-
ля початку.  

Матеріалом досліджень були нижні щелепи, які 
отримували під час забою тварин контрольної і дос-
лідної груп. Досліджувані зразки тканин фіксували у 
нейтральному формаліні (pH 7,4) для зберігання 
максимального прижиттєвого стану 18 год. Після 
фіксації проводили декальцинацію у ЕДТА 17%  
pH 7,4. Після фіксації та декальцінації виготовляли 
парафінові зрізи 3–5 мкм завтовшки за методом 
Сант-Марі, депарафінізували за стандартною мето-
дикою з подальшим промиванням у PBS (pH 7,4). В 
подальшому фарбували гематоксилін-еозином.  

При визначення кількості остеоцитів та остеок-
ластів, проводився підрахунок в п’яти полях зору 
одного зразка і вираховувалось середнє значення. 

Дослідження сироватки крові щурів проводи-
лось за стандартними методиками визначення 
кальцію, фосфору, загальної та кісткової лужної 
фосфатази. 

Утримання тварин та експерименти проводили-
ся відповідно до положень «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментів та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 2005), «Загальних етичних принципів 
експериментів на тваринах», ухвалених П`ятим 
національним конгресом з біоетики (Київ, 2013). 

Статистична обробка проводилась у програмі 
«Статистика 8.0». Достовірність результатів оціню-
валась за критерієм Стьюдента. 

Результати досліджень і їх обговорення. 
Результати світлооптичного дослідження кісткової 
тканини контрольної і дослідної групи щурів зобра-
жені на рис. 1, 2. 

Фрагменти губчастої кістки з фіброзно-
жировою тканиною у міжтрабекулярному просторі. 
Наявні помірно-виражені ознаки резорптивних 
змін: явища остеокластичної резорбції («гауши-
пові» лакуни) по периферії трабекул; незначна пе-
риостиоцитарна та периканалікулярна резорбція. 
Базофільні лінії мають різний ступінь виразності на 
всьому протязі препарату. У лакунах наявні пікно-
тичні ядра остеоцитів. Кісткові балки фрагментова-
ні (може бути пов’язано з приготуванням препара-
тів), більшість з них витончена, фестончаста. Роз-

ташована у між балкових проміжках сполучна тка-
нина має різний ступінь васкуляризації. Ділянки 
фіброзної тканини чергуються з вогнищами жиро-
вої тканини. У фіброзній тканині наявні дрібні фраг-
менти кісткової тканини: може бути пов’язано з її 
вираженою атрофією (остеолізом) або навпаки з 
початком десмального остеогенезу з формуванням 
грубоволокнистої кісткової тканини. 

Результати дослідження клітинного складу 
альвеолярного паростку наведено в табл. 1. 

Порівняльний аналіз наведених результатів 
показав значне, статистично достовірне, зменшен-
ня кількості остеоцитів і достовірне збільшення 
остеокластів майже в два рази в порівнянні з конт-
рольною групою. 

Результати дослідження сироватки крові щурів 
наведені в табл. 2. 

Проаналізувавши отримані результати морфобі-
охімічних показників сироватки крові щурів та змін 
кісткової тканини альвеолярного паростку, з’ясова-
но, що при хронічній стадії модельованого цукрового 
діабету змінюється кількісний склад лужної загаль-
ної та кісткової фосфатази, кальцію та фосфору. Так 
показники загальної лужної фосфатази експеримен-
тальної групи збільшились до 304,9 ± 20,1 МО/л 
(контрольна група 229,2 ± 23,0 МО/л), також збіль-
шились показники кісткової лужної фосфатази  
до 207,5 ± 17,1 МО/л в порівнянні з контрольною 
групою 134,8 ± 6,3 МО/л. Вірогідно збільшилась кон-
центрація кальцію і фосфору сироватки крові щурів 
експериментальної групи до 13,47 ± 0,4 мг/дл  
12,96 ± 1,03 мг/дл відповідно. Вірогідне збільшення 

Таблиця 1 – Клітинний склад альвеолярного паростку 
на моделі стрептозотоцинового діабету (М ± m, n = 25) 
через 3 місяці 

Показники 
Експериментальні групи 

Контроль Діабет 

Кількість остеокластів 1,5±0,4 3,1±04* 

Кількість остеоцитів 24,7±6,8 19±3,2* 

Примітка: *Р=0,05. 

Таблиця 2 – Біохімічні показники сироватки крові  
щурів-самців на моделі стрептозотоцинового діабету 
(М ± m, n = 5) через 3 місяці 

Показники 
Експериментальні групи 

Контроль Діабет 

Лужна фосфатаза 
(загальна) (МО/л) 229,2 ± 23,0 304,9 ± 20,1 * 

Лужна фосфатаза 
(кісткова) (МО/л) 134,8 ± 6,3 207,5 ± 17,1 * 

Кальцій (мг/дл) 11,69 ± 0,17 13,47 ± 0,4 * 

Фосфор (мг/дл) 10,12 ± 0,45 12,96 ± 1,03 * 

Примітка: * – вірогідні зміни порівняно з контрольною 
групою. 
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загальної лужної фосфатази свідчить про наяв-
ність остеокластичної резорбції та/або навпаки 
явищами початкового десмального остеогенезу з 
сформованою грубоволокнистою кістковою ткани-
ною. 

Висновки. При дослідженні альвеолярного 
паростку в хронічній стадії модельованого цукрово-
го діабету виявлені зміни, що свідчать про резорб-

цію кісткової тканини, яка сприяє фіброзному пере-
творенню котра в свою чергу знижує адаптаційні 
сили пародонта.  

Перспективи подальших досліджень. Перс-
пектива подальших досліджень полягає в подаль-
шому поглибленому вивченню на молекулярному 
рівні змін в альвеолярному паростку при модельо-
ваному цукрового діабеті. 
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УДК 616.716.8-092:616.379-008.64-036.12-092.9 
ИЗМЕНЕНИЯ АЛЬВЕОЛЯРНОГО ОТРОСТКА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ФАЗЕ  
МОДЕЛИРУЕМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА (СРОКОМ 3 МЕСЯЦА) 
Германчук С. М. 
Резюме. На фоне сахарного диабета происходит нарушение всех видов обмена веществ, что приво-

дит к комплексным изменениям тканевого метаболизма и проявляется развитием диабетических микро- и 
макроангиопатий. К основным механизмам ассоциированных с диабетом поражений пародонта относят-
ся: васкулярные расстройства, микробиологические расстройства, нарушения метаболизма коллагена. 
Поэтому целью нашего исследования является изучить патогенетическую зависимость патологии эндок-
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ринной системы с морфологическими изменениями альвеолярного отростка и изменениями в показате-
лях кальций фосфорного обмена. 

Сравнительный анализ клеточного состава альвеолярного отростка показал значительное, статисти-
чески достоверное, уменьшение количества остеоцитов и достоверное увеличение остеокластов почти в 
два раза по сравнению с контрольной группой. Проанализировав полученные результаты морфобиохи-
мичних показателей сыворотки крови крыс и изменений костной ткани альвеолярного отростка, установ-
лено, что при хронической стадии моделируемого сахарного диабета меняется количественный состав 
щелочной общей и костной фосфатазы, кальция и фосфора. Достоверное увеличение общей щелочной 
фосфатазы свидетельствует о наличии остеокластов резорбции и / или наоборот явлениями начального 
десмального остеогенеза со сложившейся грубоволокнистую костной тканью. Таким образом, при иссле-
довании альвеолярного отростка в хронической стадии моделируемого сахарного диабета выявлены 
изменения, свидетельствующие о резорбцию костной ткани, способствует фиброзном превращению, 
которая в свою очередь снижает адаптационные силы пародонта. 

Ключевые слова: сахарный диабет, пародонт, кость. 
 

UDC 616.716.8-092:616.379-008.64-036.12-092.9 
Changes in the Alveolar Process in the Chronic Phase of Simulated Diabetes Mellitus  
(after 3 Months Period) 
Hermanchuk S. 
Abstract. Diabetes mellitus holds one of the leading positions in the world. Since this disease is a conse-

quence of insulin deficiency and involves a violation of the metabolism of all types of substances, this leads to the 
defeat of various organs and systems and, in the first place, the vascular bed. The damage to the small caliber 
vessels occurs faster and more often than the large ones. That is why the periodontal tissues state is an indicator 
of the first changes or disorders of the metabolic processes regulation from the endocrine system. The high inci-
dence of oral hygiene (up to 90%) in patients with diabetes is due to changes in the microvascular system, re-
sorption of bone tissue, lowering of local immune responses, which leads to the reduction in the periodontal en-
durance, while the usual chewing load becomes traumatic for supporting teeth. Most dental practitioners see the 
link between endocrine diseases and the oral cavity state, recognizing that the presence of diabetes malfunctions 
the course of dental pathology. At the same time, 36% of doctors believe that the dental pathology also worsens 
the course of diabetes, emphasizing the existence of a bi-directional relationship between diseases. 

Materials and Methods. The experiment was conducted on 160-180 g white laboratory rats kept on a stan-
dard diet under vivarium conditions. Animals from the experimental and control groups were removed from the 
experiment 90 days after the start. Materials of the research were the lower jaws, which were obtained during 
the slaughter of the control and experimental groups animals. In determining the number of osteocytes and os-
teoclasts, a count was made in five fields of one sample view to calculate the average value. Research of blood 
serum of rats was carried out according to standard methods for determining calcium, phosphorus, total and 
bone alkaline phosphatase. 

Results and Discussion. While comparing fragments of spongy bone with fibrous-fatty tissue in the intertra-
bucular space we found moderate-pronounced signs of resorptive changes: the phenomenon of osteoclastic 
resorption ("gaushyip" gaps) along the periphery of trabeculae; insignificant perioscytic and pericansalculatory 
resorption. Basophile lines have varying degrees of severity throughout the drug. In the gaps, there can be seen 
picnotypes of osteocytes. Bone beams are fragmented (maybe due to the preparation of drugs); most of them 
are elegant, festonic and located between the beam gaps. The connective tissue has a different degree of vas-
cularization. The areas of fibrous tissue alternate with the foci of adipose tissue. In the fibrous tissue there are 
small fragments of bone tissue: it may be due to its severe atrophy (osteolysis) or vice versa with the onset of 
desmal osteogenesis with the formation of coarse fibrous bone tissue. 

A comparative analysis of the cellular composition of the aoleveolar process showed a great statistically sig-
nificant reduction in the number of osteocytes and a significant increase in osteoclast almost twice as compared 
with the control group. After analyzing the obtained results of morphobiochemical indices of rats’ blood serum 
and changes of alveolar sprout bone tissue, it was found out that in the chronic stage of simulated diabetes, the 
quantitative composition of alkaline general and bone phosphatase, calcium and phosphorus is changed. A prob-
able increase in total alkaline phosphatase indicates the presence of osteoclastic resorption and / or the opposite 
of the phenomena of initial desmal osteogenesis with the formation of coarse fibrous bone tissue. 

Conclusion. In the study of alveolar sprouts in the chronic stage of simulated diabetes, we have identified 
changes that indicate bone tissue resorption, which contributes to fibrous transformation, which, in turn, reduces 
adaptive forces of periodontal disease. 

Keywords: diabetes mellitus, periodontal disease, bone. 
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При изучении клеток эндометрия матки во вре-
мя беременности было констатировано, что актив-
ность клеток диффузной эндокринной системы 
снижается, что проявляется в резком сокращении 
популяции серотонин содержащих клеток и сниже-
нии процессов синтеза и накопления внутрикле-
точного серотонина с одновременным повышени-
ем процессов его секреции в межклеточное про-
странство. 

В послеродовом периоде в матке происходят 
значительные изменения в популяции клеток, со-
держащие серотонин. В течение первого дня резко 
снижается популяция эндометриальных серотони-
ноцитов в результате интенсификации секреции 
серотонина в родах; в течение следующих 4 дней, 
в клетках преобладает секреция серотонина над 
его синтезом и внутриклеточном накоплении; а 
начиная с 4-го дня синтез и накопление внутрикле-
точного серотонина происходит параллельно со 
снижением его секреции. На 15-й день после ро-
дов все параметры возвращаются к первоначаль-
ным значениям. 

Ключевые слова: диффузная эндокринная 
система, матка, серотонин, беременность, после-
родовая инволюция матки. 

 
Актуальность. Доступная литература свиде-

тельствует о ключевой роли диффузной эндокрин-
ной системы (ДЭС), тучных клеток и биологически 
активных веществ (БАВ) (биогенных аминов, олиго-
пептидов, классических гормонов, серотонина, каль-
цитонина, соматостатина, бомбезинa и др.) в физио-
логические и патологические процессы, протекаю-
щие в женской репродуктивной системе [3, 4, 9]. 

Подготовка женского организма к будущей бе-
ременности определяется не только половыми 
гормонами, но также и многими биологически ак-
тивными веществами, среди которых серотонин 
играет ключевую роль [21, 22]. 

До настоящего времени накоплены данные о 
роли серотонина в оплодотворении [6, 13, 16, 21], 

в нормальном течении беременности [1, 2], в пус-
ковых механизмах родов [17, 21], а в некоторых 
случаях является даже причиной выкидыша [17, 
21] или преждевременных родов [5]. 

Серотонин содержится в овоците, зиготе [23], 
моруле и бластоцисте [18, 20], участвует в гастру-
ляции. В первичной борозде были определены 
участки скопления биогенных аминов, которые 
впоследствии были обнаружены в нервной трубке 
и в нервном гребне. Предполагается, что серото-
нин участвует в клеточной миграции и стимулирует 
дифференцировку клеток [14, 15]. 

Было установлено, что по мере увеличения 
срока беременности количество серотонина в пла-
центе постепенно увеличивается, а активность 
моноаминоксидазы, наоборот, уменьшается [7].  

Нарушение обмена веществ биогенных аминов 
во время беременности встречается довольно 
часто и является одним из звеном в патогенезе 
токсикозов [8, 21] или эмоциональной лабильности 
в послеродовом периоде [4]. 

Цель данной работы: изучение топографии, 
морфологии и гистофизиологии клеток ДЭС, со-
держащие серотонин эндометрия матки крыс во 
время беременности и в послеродовой инволюции 
матки. 

Материал и методы исследования. Экспери-
менты проводились на самок белых лабораторных 
крыс с массой тела 160-180g, поддерживаемых в 
стандартных условиях вивария. В соответствии с 
целью данной работы материал был разделён на 
восемь групп по 4-16 животных в каждой. Были 
изучены матки самок на сроке беременности  
12–14 дней и на 1-й, 3-й, 4-й, 6-й, 10-й и 15-й день 
после родов. Содержание животных и эксперимен-
ты проводились согласно правил Европейской 
Конвенции относительно защиты позвоночных жи-
вотных, которые используются в эксперименталь-
ных исследованиях и с другой научной целью 
[European convention for the protection of vertebrate 
animals used for experimental and other scientific 
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purposes. – Council of Europe, Strasbourg, 1986. – 
53 р.]. 

Выявление клеток ДЭС, которые содер-
жат серотонин проводили с помощью гистолю-
минесцентного метода, разработанного V. Lutan 
(1985) и основанном на обнаружении собственной 
внутриклеточной флуоресценции. 

Морфометрию проводили с помощью специ-
альной сетки (1см2 разделённый на мм2), вмонти-
рованную в люминесцентный микроскоп. Были 
определены: 

− размеры клеток - длину, ширину, количество 
внутриклеточных серотонинсодержащих 
гранул и их интенсивность флуоресценции. 
Объем клеток рассчитывали по формуле 
Арнольда [19]:  

V = π / 6x (АВ)²,  

где А и В, являются диаметрами клеток; 
− плотность клеток, содержащие серотонин, 

расположенные в эндометрии; 
− плотность внеклеточных гранул на 1мм2 и 

интенсивность их флуоресценции. 
Метод определения индекса серотонина 

диффузной эндокринной системы [11]. Индекс 
серотонина отражает общее количество внутри-
клеточного серотонина, который содержится в еди-
нице объема (массы) органа. Индекс серотонина 
рассчитывали по следующей формуле:  

Iсеротонина = Nклеток × V × I, 

где Iсеротонина – индекс серотонина; Nклеток – чис-
ло клеток на 1 мкм² содержащие серотонин; V – объ-
ем клеток; I – средняя интенсивность флуоресцен-
ции этих клеток. 

Метод определения индекса секреции се-
ротонинсодержащих клеток матки рассчитыва-
ли по формуле [10]: 

Iсекреции = (Nгранул × I ) : Nклеток; 

где I секреции – индекс секреции серотонина; 
Nгранул – число внеклеточных гранул на 1 мм2; I – 
интенсивность флуоресценции внеклеточных гра-
нул; Nклеток – количество клеток, содержащие серо-
тонин на 1мм2. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Во время беременности происходят значительные 
изменения в диффузной эндокринной системе 
матки. В этой группе наблюдалась самая низкая 
плотность клеток, которые флуоресцируют. Они 
были небольших размеров с незначительным ко-
личеством мелких гранул. 

Была низкой и интенсивность флуоресценции 
этих клеток, что указывало на очень небольшое 
количество серотонина в этих клетках. Такое же 
незначительное количество было и мелких внекле-

точных гранул (в 2 раза меньше, чем в контроль-
ной группе). 

Мы можем сделать вывод, что во время бере-
менности снижается как синтез серотонина клетка-
ми матки, так и его секреция в межклеточное про-
странство. 

В первый день после родов в просвете матки 
содержится много жидкости и крови. Толщина мат-
ки была увеличена за счёт миометрия. В эндомет-
рии были обнаружены небольшое количество кле-
ток, которые флуоресцируют. Они имели правиль-
ную форму с очень малым объемом, с небольшим 
количеством мелких гранул, расположенные внут-
риклеточно, которые слабо флуоресцировали. 

Очень низкий уровень внутриклеточного серото-
нина, указывает на его истощение, следовательно, 
мы можем предположить его активное участие в 
родах. Параллельно с этим отмечалось большое 
количество внеклеточных гранул, которые были 
расположены изолированно или вблизи флуоресци-
рующих клеток. Интенсивность флуоресценции этих 
гранул была увеличена, что указывает на наличие 
большого количества внеклеточного серотонина. 

На третий день после родов серотонинсодер-
жащие клетки были распределены по всему эндо-
метрию, а их плотность увеличилась до 
847,16 ± 35,41. Параллельно с этим увеличивался 
и объём этих клеток, составляя на 3-й день 
949,6 ± 57,53 мкм³, а также количество внутрикле-
точных гранул, составляя в среднем 10,99 ± 0,21 в 
одной клетке. Соответственно увеличивалaсь и 
интенсивность флуоресценции, которая достигала 
уровня 0,1 ± 0,002 единиц. Анализируя все эти 
данные можно сделать вывод, что в эндометрии 
усиливается пролиферация клеток диффузной 
эндокринной системы, содержащие серотонин, а 
также процессы синтеза и накопления внутрикле-
точного серотонина. 

На 4-й день после родов просвет матки был 
закрыт, отмечалось большое количество клеток, 
которые были равномерно распределены в эндо-
метрии и сильно флуоресцировали. Таким обра-
зом, наблюдалось значительное увеличение плот-
ности клеточной популяции, которая составляла 
1721,66 ± 127,92 клеток на 1 мм². Были обнаруже-
ны и небольшое количество больших клеток с 
диффузной цитоплазмой, которые содержали не-
сколько крупных, сильно флуоресцирующих гра-
нул, и очень много мелких. Стоит отметить, что 
значительно увеличивался и объём клеток, дости-
гая 2781,5 ± 89,31 мкм³. Было увеличено и количе-
ство внутриклеточных гранул, достигая 23,57 ± 
± 0,24. Интенсивность флуоресценции составляла 
0,21 ± 0,002, которая была даже выше, чем в кон-
трольной группе. 
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На 6-й день после родов клетки содержащие 
серотонин были распределены по всему эндомет-
рию. Их плотность была ниже, чем в предыдущей 
группе и составляла 1578,1 ± 65,43 клеток на 
1 мм². Было отмечено и значительное снижение 
объёма этих клеток – в среднем за этот период он 
составлял 1335,63 ± 56,93 мкм3, также уменьша-
лось количество внутриклеточных гранул, которые 
составляли в среднем 15,27 ± 0,24 в одной клетке, 
а их интенсивность флуоресценции была низкой, и 
составляла всего 0,15 ± 0,002 единиц. 

На 10-й день после родов наблюдалось не-
большое увеличение плотности клеток, содержа-
щие серотонин, по сравнению с 6-м днём и состав-
ляла 1702,88 ± 41,83 клеток на единицу площади. 
Объём клеток начинал также расти, достигая 
1410,01 ± 52,02 мкм3. Увеличивалось и количество 
внутриклеточных гранул, достигая в среднем 
19,0 ± 0,23 в одной клетке. Интенсивность флуо-
ресценции была также увеличена по сравнению с 
6-м днём и составляла 0,19 ± 0,002 единиц. 

К 15-му дню после родов плотность клеточной 
популяции, содержащие серотонин достигал само-
го высокого уровня и составляла 2267,1 ± 76,2 кле-
ток на 1 мм². Абсолютное большинство клеток бы-
ли сосредоточены в пределах функционального 
слоя эндометрия. Как правило они были овальные, 
круглые или неправильной формы. Внутриклеточ-
ных гранул было больше, чем на 10-й день. Интен-
сивность флуоресценции была также увеличена, и 
составляла 0,22 ± 0,002 единиц. 

Общее количество внутриклеточного серото-
нина выражено в индексе серотонина, а индекс 
секреции серотонина характеризует секреторную 
активность клеток ДЭС в течение беременности и 
послеродового периода (рис.1). 

Индекс серотонина резко уменьшается во вре-
мя беременности, и остаётся на низком уровне и 

после родов до 4-го дня, когда этот показатель 
экивалируется тому, что в контрольной группе.  
К 6-му дню, после небольшого увеличения, проис-
ходит дальнейшее снижение индекса, а затем по-
степенным увеличением к 10-му дню после родов 
и дальнейшим подъёмом до 15 дня после родов 
(рис. 1). 

Секреторная активность серотонин содержа-
щих клеток выраженная индексом секреции серо-
тонина снижается во время беременности, а сразу 
после родов резко возрастает, достигнув самого 
высокого уровня в течение первых послеродовых 
дней, с последующим медленным снижением в 
последующие дни. Этот показатель самый низкий 
во время беременности. 

Данные, полученные в наших исследованиях, 
показывают на важную роль серотонина в родах и 
в послеродовой инволюции матки, что коррелиру-
ет с результатами, полученных другими авторами. 

Серотонин, секретируемый в тканях матки, 
участвует в инициировании родов, что было отме-
чено и Курским М. Д., Бакшеевым H. C. (1974); 
Креймерманом Г. М. (1988); Cruz M. A. и соавт. 
(1989); Lang U. и coaвт. (1993); Pelin E., 2006. 

Сразу после родов серотонин участвует в ге-
мостазе путём вазоконстрикции маточных сосудов 
[21], а затем и в послеродовой инволюции матки 
[12]. По данным Jeffrey J. J. и соавт. (1991) серото-
нин является сигналом для инициирования мас-
сивной деградации коллагена в послеродовом пе-
риоде. 

К 4-му дню после родов наблюдается значи-
тельное увеличение серотонина в матке, особенно 
в эндометрии, что проявляется в увеличении плот-
ности клеток и их объёма, количества внутрикле-
точных гранул и за счёт этого значительного уве-
личения интенсивности флуоресценции. 

Параллельно с этим количество межклеточных 
гранул уменьшается, хотя их интенсивность флуо-
ресценции остается достаточно высокой. По дан-
ным duBois и соавт. (1995), в течение 4-х дней по-
сле родов производство серотонина в матке воз-
вращается к исходным параметрам, в то время как 
выделение 5-гидроксилиндолилуксусной кислоты 
(конечный продукт биодеградации серотонина) 
остаётся на высоком уровне. 

Выводы. Во время беременности активность 
клеток диффузной эндокринной снижается: резко 
сокращается популяция эндометриальных серото-
нин содержащих клеток, снижаются процессы  
синтеза и накопления внутриклеточного серотони-
на с одновременным повышением процессов его 
секреции. 

В послеродовом периоде в матке происходят 
значительные изменения в популяции клеток,  

Рис.1 Индекс серотонина и индекс секреции серотони-
на в покое (контрольная группа,) во время беременно-

сти и после родов (пр) 
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содержащие серотонин. В течение первого дня 
резко снижается популяция эндометриальных се-
ротониноцитов в результате интенсификации сек-
реции серотонина в родах; в течение следующих  
4 дней, в клетках преобладает секреция серотони-
на над его синтезом и внутриклеточном накопле-
нии; а начиная с 4-го дня синтез и накопление 
внутриклеточного серотонина происходит парал-

лельно со снижением его секреции. На 15-й день 
после родов все параметры возвращаются к пер-
воначальным значениям. 

Данная работа не раскрывает все стороны 
деятельности женской репродуктивной системы, 
будут продолжены исследования по изучению дру-
гих аспектов и других клеток, относящихся к диф-
фузной эндокринной системе.  
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УДК 616.43-033:618.2/.7 
КЛІТИНИ ДИФУЗНОЇ ЕНДОКРИННОЇ СИСТЕМИ,  
ЩО МІСТЯТЬ СЕРОТОНІН З ЕНДОМЕТРІЯ МАТКИ ПРИ ВАГІТНОСТІ  
І В ПІСЛЯПОЛОГОВОМУ ПЕРІОДІ 
Пелін Е., Глоба Т., Дарій А., Глоба Л. 
Резюме. При вивченні клітин ендометрія матки під час вагітності було констатовано, що активність 

клітин дифузної ендокринної системи знижується, що проявляється в різкому скороченні популяції клітин 
що містять серотонін, і зниженні процесів синтезу і накопичення внутрішньоклітинного серотоніну з одно-
часним підвищенням процесів його секреції в міжклітинний простір. 

У післяпологовому періоді в матці відбуваються значні зміни в популяції клітин, що містять серотонін. 
Протягом першого дня різко знижується популяція ендометріальних серотоніноцитів в результаті інтенси-
фікації секреції серотоніну в пологах; протягом наступних 4х днів в клітинах переважає секреція серотоні-
ну над його синтезом та внутрішньоклітинному накопиченні; а починаючи з 4-го дня синтез і накопичення 
внутрішньоклітинного серотоніну відбувається паралельно зі зниженням його секреції. На 15-й день після 
пологів всі параметри повертаються до первинних значень. 

Ключові слова: дифузна ендокринна система, матка, серотонін, вагітність, післяродова інволюція 
матки. 
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Serotonin-containing Cells of Diffuse Endocrine System  
of the Uterus Endometrium in Pregnancy and Postnatal Period 
Pelin E., Globa T., Darii A., Globa L.  
Abstract. The preparation of the female body to pregnancy is determined not only by sex hormones but 

also by many biologically active substances, among which serotonin plays an essential role. It has been estab-
lished that during pregnancy, the amount of serotonin increases gradually in the placenta contrary to monoam-
ine oxidase activity, which decreases. The disturbance of biogenic amines metabolism is quite common during 
pregnancy and is the one which links it to the pathogenesis of toxicosis. 

The aim of the study was studying of the organ topography, morphology and histophysiology of diffuse en-
docrine system cells of rat uterus during gestation and postnatal involution of the uterus. 

Materials and methods. The experiments were performed on laboratory white female rats with a body 
weight of 160–180 g, maintained in the standard vivarium conditions. The experimental material was divided into 
8 groups of 4–16 animals each. We studied the rat uterus in pregnancy (days 12–14) and after delivery (days 1, 
3, 4, 6, 10 and 15 postnatal).  

Results and discussion. In the specimens with pregnant uterus, the fluorescent cells were characterized by 
a small sized granules and their smaller amount. In addition, the number of extracellular granules was much 
reduced. Thus, we can conclude that during pregnancy both the synthesis and the releasing of serotonin into 
the extracellular space decrease. 

In the endometrium on the first postnatal day, the fluorescence cells were detected in a very low amount 
with much reduced size. Their cytoplasm contained few weakly fluorescent granules. Consequently, we ob-
served an increased amount of extracellular granules. The fluorescence intensity of these granules was much 
increased, which indicated the presence of a large amount of extracellular serotonin. We also observed that the 
cell volume increased, reaching on the 3rd day the point of 949,6±57,53 mkm³. At the same time, the amount of 
granules in cells increased. Moreover, in the endometrium enhanced the proliferation of DES cells, serotonin 
synthesis and accumulation processes. 

On the 4th postnatal day there was a considerable increase in cell population density, which consisted of 
1721,66 ± 127,92 cells per 1mm². The number of intracellular granules was also increased. 

On the 6th day after delivery, the cell population density decreased slightly and was 1578,1 ± 65,43 cells per 
1 mm². Intracellular granules were diminished and fluorescence intensity was low. 
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On the 10th postnatal day, the density of serotonin secreting cells was slightly increased in the endometrium 
comparatively with the 6th postnatal day, reaching 1702,88 ± 41,83 cells per 1mm². The amount of intracellular 
granules also increased. 

The highest level of DES cell was on the 15th day after delivery, constituting 2267.1 ± 76.2 cells per 1 mm². 
Based on the obtained data, we can emphasize the role of serotonin in the uterine labor and in the postnatal 

uterine involution. These data correlates with the results obtained by the other authors. Once the serotonin is 
released into the uterine tissues, it is involved in triggering of uterine labor. Immediately after delivery, the sero-
tonin is involved in the hemostasis process by constriction of the uterine vessels, subsequently in the postpar-
tum uterus involution. Serotonin plays an important role in initiating massive degradation of collagen in the post-
natal period. 

Conclusion. The lowest content of intracellular serotonin and serotonin secretion index was recorded in ges-
tation. These facts show low intensity of synthetic and secretory processes. In postnatal involution of uterus, 
endometrial endocrine cells undergo the following phase changes. On the first day there was a severe decrease 
in the population of endometrial serotonin secreting cells as a result of serotonin secretion intensification in the 
delivery process. During the 4th day the serotonin secretion prevail its synthesis and intracellular accumulation. 
Starting with the 4th day increases synthesis and intracellular accumulation of serotonin with parallel diminution 
of serotonin secretion. The restoration of initial levels of serotonin takes place on the 15th postnatal day.  

Keywords: diffuse endocrine system, uterus, serotonin, gestation, postnatal involution of uterus. 
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ  
ХРОНИЧЕСКОГО СИНУСИТА ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ ПАЗУХИ  

НА ОСНОВЕ МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ДАННЫХ 

Учреждение образования «Белорусский государственный медицинский университет»,  
Минск, Беларусь 

ip-c@yandex.ru 

Цель работы – исследовать динамику морфо-
метрических изменений в процессе моделирова-
ния хронического синусита верхнечелюстной пазу-
хи и определить ее соответствие данному диагно-
зу, что и послужит оценкой качества предложенной 
экспериментальной модели.  

Исследование выполнили на 12 самцах кроли-
ков, каждому из которых была созданы модели 
хронического синусита верхнечелюстной пазухи. 
Сроки морфометрических исследований были сле-
дующими: 14 суток, 1 месяц, 2 месяца, 3 месяца, 
что определено в соответствии с периодами репа-
ративной регенерации костной ткани, а также в 
соответствии с изменениями, происходящими в 
слизистой оболочке, выстилающей верхнечелюст-
ную пазуху. Морфометрию осуществляли по стан-
дартной методике серийных срезов с подсчетом 
клеток воспалительного инфильтрата (сегменто-
ядерных лейкоцитов, эозинофильных гранулоци-
тов, лимфоцитов, плазматических клеток, макро-
фагов, гигантских многоядерных клеток), а также 
числа элементов сосудистого русла и фибробла-
стов, отражающих процессы репаративной регене-
рации.  

Результаты позволяют заключить, что предло-
женный способ создания экспериментальной мо-
дели хронического синусита верхнечелюстной па-
зухи соответствует клинической ситуации, когда 
при нарушении технологии эндодонтического ле-
чения пломбировочный материал выходит в про-
свет синуса или под слизистую оболочку, высти-
лающую его. Это подтверждает адекватность и 
качество разработанной экспериментальной моде-
ли, определяя ее пригодность для исследования 
эффективности при совершенствовании известных 
и разработке новых методов лечения хронического 
синусита верхнечелюстной пазухи. 

Ключевые слова: экспериментальная мо-
дель, хронический синусит, верхнечелюстная пазу-
ха, морфометрия. 

 

Введение. Известно, что одонтогенные верх-
нечелюстные синуситы составляют 26–33% от 
всех синуситов верхнечелюстной пазухи (ВЧП). 
Ситуацию усугубляет то, что данное заболевание 
в хронической форме течения констатируется как 
наиболее распространенное [4]. Причем, в подав-
ляющем большинстве наблюдений, хронический 
одонтогенный синусит развивается в результате 
погрешностей эндодонтического лечения премоля-
ров и моляров верхней челюсти, и является его 
осложнением [14].  

Совершенствование известных и разработка 
новых методов профилактики, лечения и реабили-
тации хронических синуситов ВЧП невозможно без 
проведения экспериментальных исследований, 
содержащих в своей основе морфологическую 
составляющую [19]. Последние десятилетия озна-
менованы значительным вниманием, уделяемым 
результатам морфометрических исследований [2], 
которые в полной мере отвечают принципам дока-
зательной медицины. 

В специальной литературе имеется достаточ-
ное число работ посвященных морфологическим 
исследованиям при патологии верхнечелюстных 
пазух [16, 18]. Некоторые из них содержат резуль-
таты морфометрии [8]. Однако они, как правило, 
реализованы на экспериментальной модели ост-
рого синусита ВЧП [3]. Имеющиеся единичные 
публикации, включающие данные о морфологиче-
ских изменениях при хроническом синусите ВЧП у 
животных [13], не содержат информации о динами-
ке развития и течения патологического процесса, а 
также его морфометрических характеристик в за-
висимости от сроков наблюдения. Анализ источни-
ков отечественной и зарубежной специальной ли-
тературы позволяет заключить, что в ней нет сооб-
щений, содержащих результаты морфометриче-
ских изменений в динамике создания эксперимен-
тальной модели хронического синусита. 

Каждый из перечисленных фактов, как и все 
они в совокупности, подтверждают актуальность 
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предпринятого исследования и убеждают в его 
целесообразности. 

Цель работы – исследовать динамику морфо-
метрических изменений в процессе моделирова-
ния хронического синусита верхнечелюстной пазу-
хи и определить ее соответствие данному диагно-
зу, что и послужит оценкой качества предложенной 
экспериментальной модели. 

Объекты и методы исследования. Экспери-
ментальные исследования осуществлялись в стро-
гом соответствии с требованиями, регламентирую-
щими работу с экспериментальными животными 
[5, 15]. Перед проведением эксперимента было 
получено положительное заключение комиссии по 
биоэтике учреждения образования «Белорусский 
государственный медицинский университет». В 
исследование были включены 12 самцов кроликов 
породы «Шиншилла» одного возраста и массы 
тела. Модель хронического синусита верхнечелю-
стной пазухи у каждого экспериментального живот-
ного создавали в соответствии с методикой, пред-
ставленной в описании патента на изобретение 
И. О. Походенько-Чудаковой и соавт. (2017) «Спо-
соб моделирования экспериментального хрониче-
ского синусита верхнечелюстной пазухи у кроли-
ка», основанной на введении в верхнечелюстной 
синус пломбировочного материала для заполне-
ния корневых каналов [11]. Последнее делает дан-
ную модель наиболее приближенной к реальным 
клиническим условиям развития хронического 
одонтогенного синусита в результате нарушения 
техники эндодонтического лечения, сопряженного 
с введением пломбировочного материала в ВЧП. 
Все наблюдаемые животные были разделены на 4 
серии, по 3 особи в каждой. Сроки морфологиче-
ских и морфометрических исследований были сле-
дующими: серия 1–14 суток, серия 2–1 месяц, се-
рия 3–2 месяца, серия 4–3 месяца. Это было опре-
делено в соответствии со стандартными периода-
ми исследования репаративной регенерации кост-
ной ткани и ее ремоделирования [6, 9, 17], а также 
в соответствии с изменениями, происходящими в 
слизистой оболочке, выстилающей ВЧП, опреде-
ленными в условиях эксперимента и описанными в 
специальной литературе [7]. 

В указанные сроки животных выводили из экс-
перимента путем передозировки тиопентала на-
трия, после чего осуществляли забор материала 
для патогистологического исследования. Выпили-
вание блоков верхней челюсти кроликов проводи-
ли, отступив 0,7–0,8 см по обе стороны от места 
введения в верхнечелюстной синус пломбировоч-
ного материала. Забранные блоки тканей фикси-
ровали в 10% растворе нейтрального формалина, 
подвергали декальцинации в азотной кислоте. За-

тем препараты проводили по стандартной схеме 
через спирты восходящей крепости и заключали в 
парафин [6]. Изготовленные патогистологические 
срезы окрашивали гематоксилином и эозином с 
последующим заключением в бальзам. Микропре-
параты исследовали с помощью микроскопа 
LeicaDM 2500.  

Кроме этого, выполняли морфометрическое 
исследование по стандартной методике серийных 
срезов с подсчетом в оцифрованных полях зрения 
клеток воспалительного инфильтрата (лейкоцитов, 
эозинофильных гранулоцитов, лимфоцитов, плаз-
матических клеток, макрофагов, гигантских много-
ядерных клеток), также высчитывали число элемен-
тов сосудистого русла и фибробластов, отражаю-
щих процессы репаративной регенерации [1, 3]. 

Затем все полученные данные подвергались 
обработке при помощи методов медицинской ста-
тистики и пакета программы Statistica 10,0 [10]. 
Для оценки изменения клеточных популяций на 
разных этапах наблюдения использовали крите-
рий Краскела-Уоллиса (Н). Подсчеты выполняли в 
96 полях зрения. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
На 14 сутки (серия 1) после введения в ВЧП плом-
бировочного материала морфологические измене-
ния в слизистой оболочке синуса эксперименталь-
ных животных в 8 полях зрения констатировали 
присутствие лейкоцитов 68 (29–124), лимфоцитов 
31 (16–45), плазматических клеток 17 (9–28), эози-
нофильных гранулоцитов 4 (3–10), фибробластов 
18 (15-21). Значение макрофагов составляло 
26 (18–34), отмечалась тенденция к формирова-
нию макрофагальных гранулем. Реже определя-
лись одиночные гигантские многоядерные клетки 
«инородного тела» – 0 (0–5), образовавшиеся в 
результате слияния еще немногочисленных эпите-
лиоидных клеток. Число микрососудов составляло 
44 (20–71). Сводные сведения о клеточных попу-
ляциях данной серии представлены в таблице. 

Указанная морфометрическая картина под-
тверждает наличие в тканях заинтересованной 
зоны воспалительного процесса с экссудативными 
реакциями, что свидетельствует о сохранении при-
знаков острого воспаления. В тоже время, имеется 
доказательство появления признаков хронического 
воспаления – наличие клеток гематогенного и гис-
тиогенного генеза. 

Описанные морфометрические признаки со-
гласуются с данными специальной литературы о 
том, что активный неоангиогенез характерен для 
формирования грануляционной ткани [12]. 

При сроке наблюдения 1 месяц (2-я серия) мор-
фологические изменения, определенные в микро-
препаратах, могут расцениваться как пограничные 
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(переходные) между подострым и хроническим 
продуктивным гранулематозным воспалением во-
круг «инородных тел» (пломбировочного материа-
ла), что представлено в таблице. В воспалитель-
ном инфильтрате констатируется заметное сниже-
ние числа лейкоцитов и эозинофильных грануло-
цитов. Уменьшается и число плазматических кле-
ток. Межуточная ткань становится более волокни-
стой, в ней отмечается меньше микрососудистых 
элементов. Однако они становятся более зрелы-
ми, образуя дифференцированные сосуды малого 
калибра. Происходит созревание гранулем 
«инородного тела», что сопровождается увеличе-
нием числа макрофагов, гигантских многоядерных 
клеток и лимфоцитов. Именно они и являются ос-
новными клеточными элементами на данной ста-

дии воспалительного процесса. Таким образом, в 
препаратах серии 2 происходит созревание грану-
ляционной ткани с неравномерным фиброзом и 
варьирующим числом гигантских многоядерных 
клеток. В соответствии с данными специальной 
литературы, подобные морфологические измене-
ния характерны для типичной ответной воспали-
тельной реакции на имплантацию и нахождение в 
ВЧП инородного тела [7]. 

Через 2 месяца (3 серия) значительно нарас-
тает количество макрофагов на фоне снижения 
числа лимфоцитов, гигантских многоядерных кле-
ток, плазматических клеток и лейкоцитов. Практи-
чески не меняется число эозинофильных грануло-
цитов. В грануляционной ткани заметно увеличе-
ние числа микрососудов, сопровождающееся  

Таблица – Динамика количественного соотношения клеточных элементов инфильтрата в процессе формиро-
вания модели хронического синусита верхнечелюстной пазухи у кролика, Ме (25%–75%) 

Клеточные  
элементы 

Сроки наблюдения и серии экспериментальных  
животных Критерий  

Краскела-
Уоллиса (Н) 

Статистическая 
достоверность 

различий, p ≤ 0,05 14 дней 
(серия 1) 

1 месяц 
(серия 2) 

2 месяца 
(серия 3) 

3 месяца 
(серия 4) 

Лейкоциты 68 (29–124) 8 (1–15) 5 (1–15) 3 (0–25) Н = 30,3, 
 p = 0,001 

z1–2 = 4,2; p = 0,001 

z1–3 = 4,5; p = 0,001 

z1–4 = 4,7; p = 0,001 

Лимфоциты 31 (16–45) 39(19–58) 12 (0–22) 46 (31–64) Н = 22,8,  
p = 0,001 

z2–3 = 3,4; p = 0,003 

z3–4 = 4,5; p = 0,001 

Плазматические 17 (9–28) 5 (0–11) 3 (0–10) 10 (3–28) Н = 13,1,  
p = 0,004 

z1–3 = 3,5; р = 0,003 

Эозинофильные 
гранулоциты 4 (3–10) 1 (0–5) 2 (0–6) 1 (0–9) Н = 4,4,  

p = 0,223 
  

Макрофаги 26 (18–34) 105 (60–172) 137 (57–186) 74 (56–105) Н = 36,6;  
p = 0,001 

z1–2 = 4,5; p = 0,001 

z1–3 = 5,7; p = 0,001 

z1–4 = 3,8; p = 0,001 

Гигантские 0 (0–5) 59 (24–95) 53 (40–74) 0 (0–3) Н = 67,9,  
p = 0,001 

z1–2 = 5,6; p = 0,001 

z1–3 = 5,9; p = 0,001 

z2–4 = 5,5; p = 0,001 

z3–4 = 5,9; p = 0,001 

Фибробласты 18 (15–21) 127 (114–169) 93 (74–133) 63 (29–81) Н = 62,7,  
p = 0,001 

z1–2 = 7,2; p = 0,001 

z1–3 = 5,8; p = 0,001 

z2–4 = 4,6; p = 0,001 

z3–4 = 3,2; p = 0,009 

Сосуды 44(20–71) 25 (15–47) 90 (39–135) 84 (62–134) Н = 26,4,  
p = 0,001 

z1–3 = 2,7; p = 0,038 

z1–4 = 3,4; p = 0,004 

z2–3 = 3,7; p = 0,001 

z2–4 = 4,3; p = 0,001 

z3–4 = 4,5; p = 0,001 

Примечания: Н – критерий Краскела–Уолеса, определяющий наличие или отсутствие влияния в ряду (при р < 0,05 
влияние определяется); z – показатель статистической достоверности критерия Краскела–Уолеса (при р < 0,05  
различия в ряду достоверны); z – показатель достоверности в сопоставляемых сериях (при р<0,05 различия в ряду 
достоверны). 
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снижением количества фибробластов (табл.). Про-
исходит затухание неспецифического хроническо-
го воспаления с преобладанием склерозирующих-
ся макрофагальных и гигантоклеточных гранулем. 
Перифокальный склероз, инкапсулированный им-
плантированный пломбировочный материал, ос-
татки созревающей грануляционной ткани, эрозии 
слизистой с демаркационной лейкоцитарной реак-
цией в отдельных полях зрения – все это свойст-
венно продуктивному гранулематозному воспале-
нию, протекающему вокруг инородных тел. Это 
подтверждает и выявленное в отдельных наблю-
дениях образование полипов, очагового ангиома-
тоза с эктазией кровеносных и лимфатических со-
судов. 

В четвертой серии (срок наблюдения 3 меся-
ца) значительно сокращается число гигантских 
многоядерных клеток (в отдельных наблюдениях 
оно доходит до нуля) и фибробластов. В воспали-
тельном инфильтрате происходит уменьшение 
количества лейкоцитов, макрофагов и эозино-
фильных гранулоцитов с одновременным ростом 
показателя лимфоцитов и плазматических клеток. 
Число микрососудов сохраняется на высоком 
уровне (табл.). 

Такая морфометрическая картина свидетель-
ствует о присутствии хронического неспецифиче-
ского воспаления с умеренной диффузной и очаго-
вой мононуклеарной воспалительной инфильтра-
цией, единичными гигантскими многоядерными 
клетками, очаговым ангиоматозом стромы, эктази-
ей кровеносных и лимфатических сосудов. 

Выводы и перспективы дальнейших иссле-
дований. Представленный материал позволяет 
заключить, что предложенный способ создания 
экспериментальной модели хронического синусита 

верхнечелюстной пазухи при помощи введения в 
синус «инородного тела» – пломбировочного мате-
риала для заполнения корневых каналов, соответ-
ствует реальной клинической ситуации, которая 
имеет место при нарушении технологии эндодон-
тического лечения и введении пломбировочного 
материала в просвет синуса или под слизистую 
оболочку, выстилающую его. Персистирование 
«инородного тела» неизбежно приводит к периоди-
ческим обострениям, рецидивирующему эрозиро-
ванию слизистой оболочки, образованию полипов, 
что и обуславливает волнообразное течение пато-
логического процесса. 

Все перечисленное как клинически, так и мор-
фологически соответствует признакам хроническо-
го воспалительного процесса, а, следовательно, 
подтверждает адекватность и качество разрабо-
танной экспериментальной модели, определяя ее 
пригодность для исследования эффективности 
при совершенствовании известных и разработке 
новых методов лечения хронического синусита 
верхнечелюстной пазухи. 

Перспективы дальнейших исследований зак-
лючаються в том, что предложенная эксперимен-
тальная модель может быть использована как при 
тестировании на информативность различных ди-
агностических способов, так и с целью определе-
ния эффективности методов лечения (хирур-
гических, консервативных, комплексных). Она по-
зволяет оценивать и сравнивать диагностические 
и лечебные методики при достижении непосредст-
венного результата, а также в отдаленные сроки 
наблюдения. При этом обеспечивает получение 
многоуровневой оценки динамики патологического 
процесса, как на основании клинических наблюде-
ний, так и на основании лабораторных данных. 
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УДК 616. 216. 1-002.2-092. 4 
ОЦІНКА ЯКОСТІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ МОДЕЛІ ХРОНІЧНОГО СИНУСИТУ  
ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНОЇ ПАЗУХИ НА ОСНОВІ МОРФОМЕТРИЧНИХ ДАНИХ 
Сурін А. В., Походенько-Чудакова І. О.,  
Герасимович А. І., Адольф Е. В. 
Резюме. Мета роботи – дослідити динаміку морфометричних змін в процесі моделювання хронічного 

синуситу верхньощелепної пазухи і визначити її відповідність даному діагнозу, що і слугуватиме оцінкою 
якості запропонованої експериментальної моделі. Дослідження виконали на 12 самцях кроликів, яким 
було відтворено моделі хронічного синуситу верхньощелепної пазухи.  

Терміни морфометричних досліджень були наступними: 14 діб, 1 місяць, 2 місяці, 3 місяці, що визна-
чено відповідно до періодів репаративної регенерації кісткової тканини, а також відповідно до змін, що 
відбуваються в слизовій оболонці, яка вистилає верхньощелепну пазуху. Морфометрію здійснювали за 
стандартною методикою серійних зрізів з підрахунком клітин запального інфільтрату (сегментоядерних 
лейкоцитів, еозинофільних гранулоцітов, лімфоцитів, плазматичних клітин, макрофагів, гігантських бага-
тоядерних клітин), а також числа елементів судинного русла і фібробластів, що відображають процеси 
репаративної регенерації.  

Результати дозволяють зробити висновок, що запропонований спосіб створення експериментальної 
моделі хронічного синуситу верхньощелепної пазухи відповідає клінічній ситуації, коли при порушенні 
технології ендодонтичного лікування пломбувальний матеріал виходить в просвіт синуса або під слизову 
оболонку, що вистилає його. Це підтверджує адекватність і якість розробленої експериментальної моде-
лі, визначаючи її придатність для дослідження ефективності при вдосконаленні відомих і розробці нових 
методів лікування хронічного синуситу верхньощелепної пазухи. 

Ключові слова: експериментальна модель, хронічний синусит, верхньощелепна пазуха, морфо-
метрія. 
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Evaluation of the Experimental Model Quality of the Chronic Sinusitis  
of the Maxillary Sinus Based on Morphometry Data 
Surin A. V., Pohodenko-Chudakova I. O.,  
Gerasimovich A. I., Adolf E. V. 
Abstract. The purpose of this work is to investigate the dynamics of morphometric changes in the process 

of modeling chronic sinusitis of the maxillary sinus and to determine its compliance with this diagnosis, that will 
be a quality assessment of the proposed experimental model.  

Materials and Methods. The study was performed on 12 male rabbits, which were established models of 
chronic sinusitis of the maxillary sinus. Time morphometric studies were as follows: 14 days, 1 month, 2 months, 
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3 months determined in accordance with the periods of reparative regeneration of bone tissue, and also in ac-
cordance with the changes occurring in the mucosa lining the maxillary sinus. Morphometry was performed by 
the standard technique of serial sections by counting inflammatory cell infiltrate (segmented leukocytes, eosino-
philic granulocytes, lymphocytes, plasma cells, macrophages, giant multinucleated cells) and the number of 
elements in the vasculature and fibroblasts, reflecting the reparative regeneration processes.  

Then, all the obtained data were processed using the methods of medical statistics and the Statistics 10.0 
program package. To assess the change in cell populations at different stages of observation, the Kraskel-
Wallis criterion (H) was used. Counting was performed in 96 fields of vision. 

Results and Discussion. The results allow concluding that the offered method of creation of experimental 
model of chronic sinusitis of the maxillary sinus corresponded to the clinical situation when the violation of the 
technology of endodontic treatment filling material entered into the lumen of the sinus or under the mucous 
membrane lining it. This confirms the adequacy and quality of the developed experimental model, determining 
its suitability for studies of the effectiveness of the improvement of known and development of new treatments 
for chronic sinusitis of the maxillary sinus. 

Conclusions. Everything listed above both clinically, and morphologically corresponds to signs of chronic 
inflammatory process, and, therefore, confirms adequacy and quality of the developed experimental model, de-
fining its suitability for an efficiency research at improvement known and development of new methods of treat-
ment of a chronic sinusitis of a maxillary sinus. 

Keywords: experimental model, chronic sinusitis, maxillary sinus, morphometry. 
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У статті розглядається питання лабораторної 
оцінки впливу на організм біодеградуючих імплан-
татів на основі полілактиду при введенні в стегнову 
кістку експериментальним щурам на різних термі-
нах спостереження. У якості імплантатів були вико-
ристані композитний матеріал лише на основі полі-
лактиду, а також на основі полілактиду, гідроксиа-
патиту та трикальційфосфату.  

Дослідним тваринам (n = 40) був нанесений 
кістковий дефект в ділянці діафізу стегнової кістки. 
Після цього першій групі щурів (n = 20) було прове-
дено імплантацію композитного матеріалу, вигото-
вленого з полілактиду, другій групі (n = 20) – мате-
ріалу, виготовленого з полілактиду, гідроксиапати-
ту і трикальційфосфату. В сироватці крові тварин 
на 30, 90, 180 та 360 добу після імплантації дослід-
жували глікопротеїни, сіалові кислоти, ходроїтинсу-
льфати, активність АлАТ і АсАТ, лужної фосфата-
зи, γ-глутамілтранспептидази, білірубін, сечовину 
та креатинін.  

Вміст глікопротеїнів через 30 днів після імплан-
тації композитного матеріалу на основі полілактиду 
був збільшений на 39,9%, хондроїтинсульфатів – 
на 67,1%, активність лужної фосфатази – на 67,4% 
порівняно з контрольною групою. Через 90 днів 
вміст глікопротеїнів був зменшений на 30,6% порів-
няно з 30-ю добою імплантації і не відрізнявся від 
показника в контрольній групі. Вміст хондроїтинсу-
льфатів знизився на 12,0%, активність лужної фос-
фатази – на 24,9% порівняно з 30-ю добою імплан-
тації і залишалися підвищеними порівняно з конт-
рольною групою. Біохімічні показники функціональ-
ного стану печінки та нирок не змінювались упро-
довж спостереження після імплантації. Вміст гліко-
протеїнів у групі щурів, яким було імплантовано 
композитний матеріал на основі полілактиду, гид-
роксиапатиту і трикальційфосфату, збільшився на 
29,0%, хондроїтинсульфатів – на 46,8%, активність 
лужної фосфатази – на 47,1% порівняно з показни-
ками контрольної групи. На 90 добу вміст глікопро-
теїнів знизився на 21,3%, хондроїтинсульфатів – 
на 18,0%, активність лужної фосфатази – на 15,7% 

порівняно з 30-ю добою після імплантації. Біохіміч-
ні маркери стану нирок та печінки під час експери-
менту не були зміненими порівняно з контрольною 
групою тварин. Також було встановлено, що у щу-
рів обох груп на 180 та 360 добу після імплантації 
вміст біохімічних показників в сироватці крові не 
відрізнявся від контрольної групи. Проте слід від-
значити, що вміст глікопротеїнів на 30 добу після 
імплантації у І групі щурів був вище на 8,4%, хонд-
роїтинсульфатів та активність лужної фосфатази – 
на 13,8% порівняно з показниками у ІІ групі. На  
90 добу лише вміст хондроїтинсульфатів був збіль-
шений на 22,3% порівняно з показником на 30 добу 
після імплантації.  

Таким чином, регенеративно-запальний процес 
у кістковій тканині мав більш легкий перебіг у дру-
гій групі щурів, яким в якості імплантату використо-
вували композитний матеріал на основі полілакти-
ду, гидроксиапатиту і трикальційфосфату порівня-
но із застосуванням лише полілактиду.  

Ключові слова: щури, полілактид, імплантати, 
глікопротеїни, хондроїтинсульфати, лужна фосфа-
таза, токсичність. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проводилося у 
рамках теми науково-дослідної роботи Харківської 
медичної академії післядипломної освіти «Клітинно
-молекулярні механізми запалення, асоційованого 
із хронічними захворюваннями», № державної ре-
єстрації 015U001186. 

Вступ. Дослідження в області біосумісних ма-
теріалів є одним з актуальних напрямків сучасної 
медицини. Ці матеріали призначені для контакту з 
середовищем живого організму, повинні мати ком-
плекс необхідних біологічних і фізико-механічних 
властивостей. Одним із пластичних матеріалів, 
який можна використовувати для виготовлення 
імплантатів в сучасній ортопедії є полілактид [1–3]. 
Полілактид – біорезорбтивний біосумісний поліе-
фір, мономером якого є молочна кислота. У меди-
цині полілактид використовують як основу для  
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виробництва резорбуючих біоматеріалів, посилюю-
чих репарацію кістки, а також як матрицю для тран-
спортування лікарських речовин [4, 5]. Разом з тим, 
тривали дослідження щодо використання полілак-
тиду як основи пластин для полімерного остеосин-
тезу при травмах середньої та нижньої зон лицьо-
вого скелету. Одночасно з клінічним застосуван-
ням полімерів, ведеться експериментальна робота 
щодо вивчення особливостей матеріалу, його міц-
ності, термінів резорбції та можливості використан-
ня в інших формах [6]. Таким чином, можна вважа-
ти актуальним напрям досліджень щодо встанов-
лення впливу імплантатів на основі полілактиду на 
організм експериментальних тварин. 

Мета дослідження – провести лабораторну 
оцінку впливу на організм біодеградуючих імплан-
татів на основі полілактиду при введенні в стегнову 
кістку експериментальним щурам на різних термі-
нах спостереження. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проводились з 2014 по 2017 рр. на базі кафедри 
травматології, анестезіології та військової хірургії 
Харківської медичної академії післядипломної осві-
ти та відділу лабораторної діагностики та імуно-
логії ДУ «Інститут патології хребта та суглобів  
ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» (свідоцтво 
про атестацію № 100–287/2015 від 20.11.2015 р). 
Експерименти на тваринах були виконані у віварії 

Харківської медичної академії післядипломної осві-
ти з додержанням правил гуманного відношення 
до експериментальних тварин та асептики згідно 
«Європейської конвенція про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та 
інших наукових цілей» та Закону України «Про за-
хист тварин від жорстокого поводження». В прове-
деному нами дослідженні у якості імплантатів були 
використані композитний матеріал лише на основі L-
полімолочної кислоти (полілактиду), гідроксиапатиту 
та трикальційфосфату у співвідношенні 70:10:20. 
Експеримент було проведено на 40 білих лаборато-
рних щурах-самцях, вік тварин – 6 місяців, маса 
тіла – 240 ± 25 г. Контрольну групу тварин складали 
інтактні щури (n = 5). Дослідним тваринам (n = 40) 
був нанесений кістковий дефект в ділянці діафізу 
стегнової кістки. Після цього першій групі щурів  
(n = 20) було проведено імплантацію композитного 
матеріалу, виготовленого з полілактиду, другій групі 
(n = 20) – матеріалу, виготовленого з полілактиду, 
гідроксиапатиту і трикальційфосфату. У тварин від-
бирали кров через 30, 90 та 180 діб після імпланта-
ції. В крові тварин на 30, 90, 180 та 360 добу після 
імплантації досліджували наступні біохімічні показ-
ники: глікопротеїни, сіалові кислоти, ходроїтинсу-
льфати, активність АлАТ і АсАТ, лужної фосфата-
зи, γ-глутамілтранспептидази (ГГТП), білірубін, 
сечовина та креатинін [5–7]. Статистичний аналіз 

Таблиця 1 – Біохімічні маркери сироватки крові щурів після імплантації композитного матеріалу на основі полі-
лактиду – І група (Me, 25% – 75%) 

Біохімічні маркери Контрольна  
група, n = 5 

Доба після імплантації 
30 90 180 360 

Глікопротеїни, 
г/л 

1,38 
1,27–1,42 

1,93 * 
1,90–2,07 

1,34 ◊ 
1,30–1,42 

1,36 
1,32–1,40 

1,40 
1,33–1,42 

Сіалові кислоти, 
ммоль/л 

2,05 
1,95–2,23 

2,10 
1,93–2,20 

2,00 
1,93–2,15 

2,13 
2,05–2,23 

2,10 
1,96–2,18 

Хондроїтин-
сульфати, г/л 

0,310 
0,278–0,333 

0,518 * 
0,508–0,578 

0,456 *◊ 
0,416–0,499 

0,305 
0,275–0,313 

0,303 
0,281–0,309 

Активність АлАТ,  
U/L 

40,0 
34,0–46,0 

41,0 
38,3–42,5 

40,5 
35,2–42,8 

39,0 
36,9–41,5 

40,0 
36,0–42,5 

Активність АсАТ,  
U/L 

205,0 
194,0–212,5 

205,0 
199,5–210,5 

202,0 
196,5–205,0 

207,0 
200,0–212,0 

202,0 
192,5–208,0 

Лужна фосфатаза,  
U/L 

350,0 
306,0–363,0 

586,0 * 
567,5–607,5 

440,0 *◊ 
418,0–487,0 

340,0 
317,5–371,0 

324,0 
302,5–347,0 

Активність ГГТП,  
U/L 

4,40 
3,40–5,10 

4,00 
3,60–5,00 

4,20 
3,90–5,00 

4,70 
4,30–5,00 

4,40 
4,10–4,90 

Білірубін,  
мкмоль/л 

3,30 
2,95–3,60 

3,10 
2,90–3,30 

3,05 
2,98–3,35 

3,20 
2,99–3,51 

3,23 
3,10–3,55 

Сечовина, 
ммоль/л 

4,20 
3,85–4,55 

4,10 
3,95–4,35 

4,40 
3,93–4,47 

4,10 
4,01–4,41 

4,20 
4,04–4,58 

Креатинін, 
мкмоль/л 

63,0 
54,5–74,0 

66,0 
60,5–69,0 

69,0 
60,0–71,0 

59,0 
56,5–71,0 

66,0 
60,0–71,5 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з контрольною групою, р<0,05; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порів-
няно з показниками на 30 добу, р<0,05. 
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даних був здійснений за допомогою програмних 
пакетів Microsoft Excel XP та Statsoft Statistica 6.0. 
Порівняння груп тварин у динаміці проводилося за 
непараметричним критерієм Вілкоксона із визна-
ченням медіани (Ме) та процентілів (%25 –%75) [8]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Під час аналізу результатів дослідження крові було 
встановлено, вміст глікопротеїнів через 30 днів 
після імплантації композитного матеріалу на основі 
полілактиду був збільшений на 39,9%, хондроїтин-
сульфатів – на 67,1%, активність лужної фосфата-
зи – на 67,4% порівняно з контрольною групою. 
Через 90 днів вміст глікопротеїнів був зменшений 
на 30,6% порівняно з 30-ю добою імплантації і не 
відрізнявся від показника в контрольній групі. Вміст 
хондроїтинсульфатів знизився на 12,0%, актив-
ність лужної фосфатази – на 24,9% порівняно з  
30-ю добою імплантації і залишалися підвищеними 
порівняно з контрольною групою. Біохімічні показ-
ники функціонального стану печінки та нирок не 
змінювались упродовж спостереження після ім-
плантації (табл. 1). 

Вміст глікопротеїнів у групі щурів, яким було 
імплантовано композитний матеріал на основі полі-
лактиду, гидроксиапатиту і трикальційфосфату, 
збільшився на 29,0%, хондроїтинсульфатів – на 
46,8%, активність лужної фосфатази – на 47,1% 
порівняно з показниками контрольної групи. На  

90 добу вміст глікопротеїнів знизився на 21,3%, 
хондроїтинсульфатів – на 18,0%, активність лужної 
фосфатази – на 15,7% порівняно з 30-ю добою 
після імплантації. Біохімічні маркери стану нирок та 
печінки під час експерименту не були зміненими 
порівняно з контрольною групою тварин (табл. 2). 

Також було встановлено, що у щурів обох груп 
на 180 та 360 добу після імплантації вміст біохіміч-
них показників в сироватці крові не відрізнявся від 
контрольної групи. Проте слід відзначити, що вміст 
глікопротеїнів на 30 добу після імплантації у І групі 
щурів був вище на 8,4%, хондроїтинсульфатів та 
активність лужної фосфатази – на 13,8% порівняно 
з показниками у ІІ групі. На 90 добу вміст лише 
вміст хондроїтинсульфатів був збільшений на 
22,3% порівняно з показником на 30 добу після 
імплантації. Таким чином, регенеративно-запаль-
ний процес у кістковій тканині мав більш легкий 
перебіг у другій групі щурів, яким в якості імпланта-
ту використовували композитний матеріал на осно-
ві полілактиду, гидроксиапатиту і трикальційфос-
фату порівняно із застосуванням полілактиду.  

Висновки 
1. Вміст біохімічних маркерів регенеративно-за-

пального процесу (глікопротеїни, хондроїтинсуль-
фати, лужна фосфатаза) в сироватці крові щурів 
був нижче на 30 добу після імплантації в групі 
щурів, яким в якості імплантату використовували 

Таблиця 2 – Біохімічні маркери сироватки крові щурів після імплантації композитного матеріалу на основі полі-
лактиду, гидроксиапатиту і трикальційфосфату – ІІ група (Me, 25% – 75%) 

Біохімічні маркери Контрольна  
група, n = 5 

Доба після імплантації 
30 90 180 360 

Глікопротеїни, 
г\л 

1,38 
1,27–1,42 

1,78 * 
1,71–1,89 

1,40 ◊ 
1,38–1,42 

1,39 
1,36–1,43 

1,42 
1,36–1,43 

Сіалові кислоти, 
ммоль/л 

2,05 
1,95–2,23 

2,14 
1,92–2,19 

2,10 
2,01–2,17 

2,16 
1,99–2,25 

2,15 
2,07–2,25 

Хондроїтин-сульфати, 
г/л 

0,310 
0,278–0,333 

0,455 * 
0,408–0,492 

0,373 *◊ 
0,358–0,406 

0,305 
0,289–0,320 

0,301 
0,293–0,317 

Активність АлАТ, 
U/L 

40,0 
34,0–46,0 

41,0 
33,5–43,0 

38,0 
31,5–43,0 

42,0 
37,0–42,5 

39,0 
33,5–40,5 

Активність АсАТ, 
U/L 

205,0 
194,0–212,5 

203,0 
200,0–212,0 

200,0 
196,5–210,5 

207,0 
200,0–210,0 

205,0 
199,0–211,5 

Лужна фосфатаза, 
U/L 

350,0 
306,0–363,0 

515,0 * 
486,0–535,0 

434,0 *◊ 
408,5–452,5 

325,0 
314,0–353,5 

337,0 
329,0–366,5 

Активність ГГТП, 
U/L 

4,40 
3,40–5,10 

4,30 
4,00–4,80 

3,90 
3,80–4,70 

4,70 
3,90–5,00 

4,20 
3,80–4,60 

Білірубін, 
мкмоль/л 

3,30 
2,95–3,60 

3,20 
3,08–3,55 

3,05 
2,88–3,35 

3,34 
3,06–3,53 

3,40 
3,07–3,50 

Сечовина, 
ммоль/л 

4,20 
3,85–4,55 

4,40 
4,28–4,45 

4,15 
3,98–4,33 

4,00 
3,93–4,48 

4,30 
4,00–4,46 

Креатинін, 
мкмоль/л 

63,0 
54,5–74,0 

66,0 
62,5–70,5 

63,0 
59,0–72,0 

60,0 
57,5–69,5 

64,0 
61,5–71,0 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з контрольною групою, р<0,05; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном порів-
няно з показниками на 30 добу, р<0,05. 
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композитний матеріал на основі полілактиду, гид-
роксиапатиту і трикальційфосфату, що свідчить 
про більш легкий перебіг відновлення пошкодже-
ної кісткової тканини. 

2. Біохімічні маркери функціонального стану печін-
ки (АлАТ, АсАТ, ГГТП, білірубін) та нирок 
(креатинін, сечовина) не змінювались порівняно 
з контрольною групою щурів, що свідчило про 
відсутність нефро- і гепатотоксичності викорис-

таних імплантатів у тривалих термінах спостере-
ження.  
Перспективи подальших досліджень у  

цьому напрямку. Планується застосування біоде-
градуючого композитного матеріалу на основі полі-
лактиду у клінічній ортопедії та травматології з ме-
тою підвищення ефективності лікування пацієнтів, 
які потребують хірургічного втручання з викорис-
танням імплантів. 
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УДК 617-089.844: 57.084.1 
ЛАБОРАТОРНАЯ ОЦЕНКА ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ОРГАНИЗМ КРЫС КОСТНЫХ  
ИМПЛАНТАТОВ НА ОСНОВЕ ПОЛИЛАКТИДА В РАЗНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 
Хвисюк А. Н., Павлов А. Д., Пастух В. В. 
Резюме. В статье рассматривается вопрос лабораторной оценки воздействия на организм биодегра-

дирующих имплантатов на основе полилактида при введении в бедренную кость экспериментальным 
крысам на различных сроках наблюдения.  

Материалы и методы. В качестве имплантатов были использованы композитные материалы только 
на основе полилактида, а также на основе полилактида, гидроксиапатита и трикальцийфосфата. Опыт-
ным животным (n = 40) был нанесен костный дефект в области диафиза бедренной кости. После этого 
первой группе крыс (n = 20) было проведено имплантацию композитного материала, изготовленного из 
полилактида, второй группе (n = 20) – материала, изготовленного из полилактида, гидроксиапатита и 
трикальцийфосфата.  

Результаты и их обсуждение. В сыворотке крови животных на 30, 90, 180 и 360 сутки после имплан-
тации исследовали гликопротеины, сиаловые кислоты, ходроитинсульфаты, активность АлАТ и АсАТ, 
щелочной фосфатазы, γ-глутамилтранспептидазы, билирубин, мочевину и креатинин. Содержание  
гликопротеинов через 30 дней после имплантации композитного материала на основе полилактида было 
увеличено на 39,9%, хондроитинсульфатов – на 67,1%, активность щелочной фосфатазы – на 67,4%  
по сравнению с контрольной группой. Через 90 дней содержание гликопротеинов было снижено на 30,6% 
по сравнению с 30 сутками после имплантации и не отличалось от показателя в контрольной группе.  
Содержание хондроитинсульфатов снизилось на 12,0%, активность щелочной фосфатазы – на 24,9% по 
сравнению с 30 сутками после имплантации и оставались повышенными по сравнению с контрольной 
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группой. Биохимические показатели функционального состояния печени и почек не менялись на протя-
жении наблюдения после имплантации. Содержание гликопротеинов в группе крыс, которым был им-
плантирован композитный материал на основе полилактида, гидроксиапатита и трикальцийфосфата, 
увеличился на 29,0%, хондроитинсульфатов – на 46,8%, активность щелочной фосфатазы – на 47,1% по 
сравнению с показателями контрольной группы. На 90 сутки содержание гликопротеинов снизилось на 
21,3%, хондроитинсульфатов – на 18,0%, активность щелочной фосфатазы – на 15,7% по сравнению с 
30 сутками после имплантации. Биохимические маркеры состояния почек и печени во время эксперимен-
та не были изменены по сравнению с контрольной группой животных. Также было установлено, что у 
крыс обеих групп на 180 и 360 сутки после имплантации содержание биохимических показателей в сыво-
ротке крови не отличалось от контрольной группы. Однако следует отметить, что содержание гликопро-
теинов на 30 сутки после имплантации в первой группе крыс было выше на 8,4%, хондроитинсульфатов 
и активность щелочной фосфатазы – на 13,8% по сравнению с показателями во второй группе. На 90 
сутки только содержание хондроитинсульфатов было увеличено на 22,3% по сравнению с показателем 
на 30 сутки после имплантации.  

Выводы. Таким образом, регенеративно-воспалительный процесс в костной ткани имел более легкое 
течение во второй группе крыс, которым в качестве имплантата использовали композитный материал на 
основе полилактида, гидроксиапатиту и трикальцийфосфата по сравнению с применением только поли-
лактида. 

Ключевые слова: крысы, полилактид, имплантаты, гликопротеины, хондроитинсульфаты, щелочная 
фосфатаза, токсичность. 
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Laboratory Assessment of the Polylactide Bone Implants Impact  
on Rats at Different Observation Terms  
Khvysiuk O. M., Pavlov O. D., Pastukh V. V.  
Abstract. The article deals with the issues of laboratory assessment of the effect of biodegradable implants 

based on polylactide when inserted into the femoral bone of experimental rats at different observation periods. 
Implants used composite material only based on polylactide, as well as based on polylactide, hydroxyapatite 
and tricalcium phosphate.  

Materials and Methods. Experimental animals (n = 40) had a bone defect in the diaphysis region of the femur. 
The first group of rats (n = 20) carried out an implantation of a composite material made of polylactide, the second 
group (n = 20) took the material made of polylactide, hydroxyapatite and tricalcium phosphate. We studied glyco-
proteins, sialic acids, chondroitinsulfates, ALT and AST, alkaline phosphatase, γ-glutamyltranspeptidase, bilirubin, 
urea and creatinine in blood serum of the rats at 30, 90, 180 and 360 days after implantation. 

Results and Discussion. The content of glycoproteins was increased by 39.9%, chondroitin sulfates – by 
67.1%, alkaline phosphatase activity – by 67.4%, compared to the control group, after 30 days of implanting the 
composite material based on polylactide. After 90 days, the content of glycoproteins was reduced by 30.6% 
compared to the 30th day of implantation and did not differ from the indicator in the control group. The content of 
chondroitinsulfates decreased by 12.0%, alkaline phosphatase activity – by 24.9% compared to the 30th day of 
implantation and remained elevated compared to the control group. The biochemical parameters of the liver and 
kidney functional state did not change during follow-up after implantation. The content of glycoproteins in the 
group of rats, which had been implanted composite material, based on polylactide, hydroxyapatite and tricalcium 
phosphate, increased by 29.0%, chondroitinsulfates – by 46.8%, alkaline phosphatase activity – by 47.1% com-
pared with the control group. At 90 days, the content of glycoproteins decreased by 21.3%, chondroitinsulfates – 
by 18.0%, alkaline phosphatase activity – by 15.7% compared with the 30th day after implantation. Biochemical 
markers of kidney and liver during the experiment were not altered compared to the control group of animals. It 
was also found that in rats of both groups at 180 and 360 days after implantation, the content of biochemical 
parameters in blood serum did not differ from the control group. However, it should be noted that the content of 
glycoproteins at 30 days after implantation in the first group of rats was higher by 8.4%, chondroitin sulfates and 
alkaline phosphatase activity – by 13.8% compared to those in second group. For 90 days, content only chon-
droitin sulfate content was increased by 22.3% compared to the 30th day after implantation. 

Conclusions. Thus, the regenerative-inflammatory process in the bone tissue was better in the second 
group of rats, which used a composite material based on polylactide, hydroxyapatite and tricalcium phosphate 
as an implant in comparison with using polylactide as an implant. 

Keywords: rats, polylactide, implants, glycoproteins, chondroitinsulfates, alkaline phosphatase, toxicity. 
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За допомогою методу анатомічного препару-
вання встановлено особливості внутрішньом’язо-
вого розподілу м’язових гілок поперекового спле-
тення і стегнового нерва у плодів 4–7 місяців. Ви-
явлено, що до великого поперекового м’яза від 
поперекового сплетення відходять 6–13 гілок, які 
перетинають м’язові пучки під різними кутами, при 
цьому внутрішньом’язові галуження зосереджені 
переважно в межах проксимальних відділів м’яза. 
Розподіл м’язових гілок (2–7) від стегнового нерва 
у товщі клубового м’яза нерівномірний, галуження 
нервів сконцентровані переважно в межах верх-
ньої і середньої третин м’яза. Між окремими розга-
луженнями нервів у межах верхніх двох третин 
клубового м’яза та у присередніх відділах великого 
поперекового м’яза виявляються сполучні гілки. До 
кравецького м’яза від стегнового нерва відходить, 
як правило, тільки один нервовий стовбурець, що 
входить у черевце м’яза в межах його верхньої 
третини та розгалужується на 4–11 гілок. До пря-
мого м’яза стегна переважно відходять передня і 
задня гілки, що входять у товщу черевця м’яза пе-
реважно в ділянці його верхньої, рідше середньої, 
третини. Передня гілка віддає за магістральним 
типом 2–9 гілок, а задня гілка галузиться як за магі-
стральним, так і за розсипним, типами і віддає  
2–6 гілок. Найкраще сегментарний тип розподілу 
нервів виражений у присередньому широкому м’язі 
і гірше, – в бічному широкому м’язі, а в проміжному 
широкому м’язі сегментарності в розподілі нервів 
не виявлено. У присередньому широкому м’язі пе-
реважає розсипний тип галуження, а в бічному і 
проміжному широких м’язах внутрішньом’язові нер-
ви галузяться за змішаним типом. У двох плодів до 
середньої третини черевця правого довгого привід-
ного м’яза прямували 1–2 м’язові гілки від стегно-
вого нерва, які у його товщі галузилися за зміша-
ним типом. Іннервацію гребінного м’яза забезпечу-
ють гілка від стегнового нерва і передня гілка зату-
льного нерва. 

Ключові слова: стегновий нерв, поперекове 
сплетення, м’язові гілки, топографія, плід, лю-
дина. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослiдження є фрагментом 
планової комплексної мiжкафедральної теми ка-
федр анатомiї людини iм. М. Г. Туркевича (зав. – 
проф. В. В. Кривецький) i кафедри анатомiї, топо-
графiчної анатомi та оперативної хiрургiї (зав. – 
проф. О. М. Слободян) ВДНЗ України «Буковинсь-
кий державний медичний унiверситет» «Особли-
востi морфогенезу та топографiї систем i органiв у 
пре- та постнатальному перiодах онтогенезу люди-
ни», № державної реєстрацiї 0115U002769.  

Вступ. Пацієнти, які звертаються за медичною 
допомогою у зв’язку з періодично виникаючими 
асиметричним онімінням і / або парестезіями в 
ділянці таза і нижніх кінцівках, в більшості випадків 
страждають на тунельні невропатії, які зумовлені 
компресією і порушенням мікроциркуляції перифе-
рійних нервів в анатомічно вузьких волокнистих і 
волокнисто-кісткових каналах (тунелях). Тунельні 
невропатії, що відносяться за класифікацією до 
мононевропатій, складають 1/3 уражень перифе-
рійних нервів. Існує мультифакторіальна природа 
виникнення тунельних невропатій: для розвитку 
цього захворювання необхідна генетична схиль-
ність, а для його прояву – дія різних екзо- і ендо-
генних факторів. До останніх відносяться анатоміч-
ні варіанти будови кісток, зв’язок і периферійних 
нервів, а до екзогенних – механічні та інфекційні 
фактори [1].  

Синдром стегнового нерва спостерігається в  
1–5% усіх випадків ізольованого ураження нервів. 
Крім того, великий спектр захворювань (травми, 
пухлини, запалення, дегенерації) може призводити 
до ураження стегнового нерва [2]. Частими причи-
нами компресії стегнового нерва є спазм і кровови-
ливи у великий поперековий м’яз, а нейропатія 
лівого стегнового нерва може виникнути при його 
пошкодженні під час операції на лівих нирці і сечо-
воді, а травма правого стегнового нерва іноді трап-
ляється при апендектомії [5–11]. Схильність до 
частого залучення стегнового нерва в патологічний 
процес обумовлена його топографо-анатомічними 
особливостями, які створюють умови для розвитку 
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компресії його стовбура на різних рівнях [2, 4]. 
Опубліковані численні спостереження випадків 
ураження стегнового нерва внаслідок об’ємного 
процесу (гематоми, пухлини тощо) в клубово-
поперековому м’язі [5]. 

Особливості розгалужень нервів у товщі м’язів 
тазового пояса і стегна мають як теоретичне, так і 
важливе практичне значення, оскільки під час ви-
конання оперативних втручань слід враховувати не 
тільки типову топографію гілок поперекового і кри-
жового сплетень, але й особливості розгалуження 
нерва у товщі конкретного м’яза та його можливі 
анатомічні варіанти. Передусім важливо мати уяву 
про напрямок внутрішньом’язових нервів при міоп-
ластиці, щоб викроюючи клапоть, здійснювати роз-
різ паралельно їх ходу. Особливості внутрішньо-
м’язового галуження нервів у м’язах тазового поя-
са і стегна слід враховувати при проведенні міоп-
ластичних операцій на м’язах нижньої кінцівки [3]. 
Проте, в доступних джерелах наукової літератури 
ми не зустріли відомостей про особливості галу-
ження стегнового нерва у клубово-поперековому, 
кравецькому і гребінному м’язах, а також чотириго-
ловому м’язі стегна у плодів людини різного віку. 

Метою роботи було встановлення особливос-
тей топографії м’язових гілок поперекового сплетен-
ня і стегнового нерва у плодів людини 4–7 місяців.  

Об’єкт і методи дослiдження. Макроскопічне 
дослідження внутрішньом’язового розподілу м’язо-
вих гілок поперекового сплетення і стегнового нер-
ва у товщі деяких м’язів таза і стегна проведено на 

28 препаратах плодів людини 81,0–270,0 мм тім’я-
но-куприкової довжини (ТКД). Дослідження препа-
ратів плодів масою 500,0 г і більше проведено у 
Чернівецькій обласній комунальній медичній уста-
нові «Патологоанатомічне бюро» згідно з догово-
ром про співпрацю. Для дослідження також викори-
стані препарати плодів 4–7 місяців із музею кафед-
ри анатомії людини ім. М.Г. Туркевича ВДНЗ Украї-
ни «Буковинський державний медичний універси-
тет». Робота була проведена відповідно до вимог 
«Інструкції про проведення судово-медичної екс-
пертизи» (наказ МОЗ України № 6 від 17.01.1995), 
відповідно до вимог і норм, типовим положенням з 
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р; 
з дотриманням основних біоетичних положень Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомеди-
цину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за уча-
стю людини (1964–2008 рр.).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У досліджених плодів великий поперековий м’яз 
прилягає до тіл поперекових хребців, пройшовши 
межову лінію таза з’єднується з клубовим м’язом, 
утворюючи клубово-поперековий м’яз, який прикрі-
плюється до малого вертлюга стегнової кістки. 
Стегновий нерв починається 2–3 гілками, що утво-
рені волокнами II–IV, і частково I, поперекових 
спинномозкових нервів, які формують єдиний стов-
бур, який спочатку розміщується позаду великого 
поперекового м’язу. Далі стегновий нерв виходить 
з бічного краю великого поперекового м’яза та пря-
мує між останнім і клубовим м’язом, вкритий при 
цьому клубовою фасцією. Поблизу пахвинної зв’яз-
ки стегновий нерв відхиляється медіально та пере-
ходить на присередню поверхню великого попере-
кового м’яза. До останнього від поперекового спле-
тення відходять від 6 до 13 гілок, які перетинають 
м’язові пучки під різними кутами. При цьому, гілки 
проникають у товщу великого поперекового м’яза у 
різних його місцях: або ближче до присереднього, 
або бічного країв м’яза з боку його задньої поверх-
ні та галузяться за магістральним, та (або) розсип-
ним типом і віддають незначну кількість тонесень-
ких гілок до передньої і задньої поверхонь м’яза. 
Внутрішньом’язові галуження зосереджені перева-
жно в межах проксимальних відділів великого по-
перекового м’яза, поширюючись у каудальному 
напрямку вони сягають верхнього краю клубового 
м’яза. У присередніх відділах великого попереково-
го м’яза між окремими гілками нервів виявляються 
сполучні гілки, що зумовлюють формування дріб-
нопетлистого сплетення. 

При цьому на своєму шляху стегновий нерв 
віддає від 2 до 7 нервових стовбурців до передньої 

Рис. 1. Гілки поперекового сплетення плода 220,0 мм 
ТКД. Макропрепарат. Зб. 1,8х: 

1 – стегновий нерв; 2 – м’язові гілки стегнового нерва;  
3 – стегнова артерія; 4 – стегнова вена; 5 – клубово-

підчеревний нерв; 6 – клубово-пахвинний нерв; 7 – біч-
ний шкірний нерв стегна; 8 – статево-стегновий нерв;  

9 – великий поперековий м’яз; 10 – малий поперековий 
м’яз; 11 – клубовий м’яз; 12 – кравецький м’яз 
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поверхні клубового м’яза, що входять у його внут-
рішньотазову частину. Слід зауважити, що ці стов-
бурці вступають у товщу клубового м’яза вздовж 
вертикальної лінії, яка проведена посередині між 
присереднім і бічним краями м’яза. Вище зазначені 
стовбурці прямують у товщу клубового м’яза у ла-
терокаудальному напрямку, перетинаючи його м’я-
зові пучки під гострим, або наближеним до прямо-
го, кутом і галузяться як за магістральним, так і за 
розсипним типом. Характерним є те, що розподіл 
нервів у товщі клубового м’яза нерівномірний, галу-
ження нервів сконцентровані переважно в межах 
верхньої і середньої третин м’яза. При цьому в 
межах нижньої третини клубового м’яза галуження 
нервів практично відсутні, тільки в поодиноких ви-
падках (3 плоди) виявлено 1–2 тонесенькі гілки в 
цій частині м’яза. У більшості досліджених плодів 
між окремими розгалуженнями нервів у межах вер-
хніх двох третин клубового м’яза спостерігаються 
внутрішньом’язові сполучні гілки. 

Стегновий нерв нижче пахвинної зв’язки прохо-
дить через нервово-м’язову затоку, в ділянці якої, 
або дещо дистальніше пахвинної зв’язки віддає 

м’язові гілки, що іннервують м’язи передньої групи 
стегна та гребінний м’яз; передні шкірні гілки, а 
також підшкірний нерв, який проходить у привідно-
му каналі. На стегні стегновий нерв розміщується у 
стегновому трикутнику, латеральніше стегнових 
артерії і вени (рис. 1). Викликає зацікавленість той 
факт, що до кравецького м’яза від стегнового нер-
ва відходить, як правило, тільки один нервовий 
стовбурець, що входить у черевце м’яза в межах 
його верхньої третини. У товщі кравецького м’яза 
нервовий стовбурець розгалужується на 4–11 низ-
хідних гілок, які розміщені паралельно одна до од-
ної, і розгалужуються в нижніх двох третинах чере-
вця м’яза. Галуження нервів у межах верхньої тре-
тини черевця кравецького м’яза мають переважно 
висхідний напрямок. У поодиноких випадках вияв-
ляються тонесенькі додаткові нервові стовбурці, 
що прямують до проксимального і дистального 
сухожилків кравецького м’яза. Зазначимо, що нами 
не виявлено сегментарного типу розподілу нервів у 
товщі кравецького м’яза, тобто розміщення внутрі-
шньом’язових нервів не відповідає топографії внут-
рішньом’язових артерій.  

Чотириголовий м’яз стегна складається з пря-
мого м’яза стегна, бічного, проміжного і присеред-
нього широких м’язів. Від стегнового нерва до пря-
мого м’яза стегна переважно відходять дві гілки: 
передня і задня, що входять під гострим кутом у 
товщу черевця м’яза переважно в ділянці його вер-
хньої, рідше середньої, третини. Передня гілка 
віддає за магістральним типом 2–9 гілок, які розмі-
щуються у товщі прямого м’яза стегна між м’язови-
ми пучками. Задня гілка галузиться як за магістра-
льним, так і за розсипним, типами і віддає від 2 до 
6 гілок. При цьому галуження передньої і задньої 

Рис. 2. Іннервація м’язів правого стегна  
у плода 205,0 мм ТКД. Вигляд спереду.  

Макропрепарат. Зб. 2,2х: 

1 – стегновий нерв; 2 – м’язові гілки стегнового нерва; 
3 – прямий м’яз стегна; 4 – бічний широкий м’яз;  

5 – проміжний широкий м’яз; 6 – присередній широкий 
м’яз; 7 – гребінний м’яз; 8 – довгий привідний м’яз 

Рис. 3. Іннервація м’язів правого стегна у плода  
160,0 мм ТКД. Вигляд спереду. Макропрепарат.  

Зб. 2,1х: 

1 – стегновий нерв; 2 – м’язові гілки стегнового нерва; 
3 – чотириголовий м’яз стегна; 4 – довгий привідний 

м’яз 
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гілок стегнового нерва не з’єднуються між собою. 
Щодо галужень стегнового нерва у черевцях широ-
ких м’язів, то слід відмітити, що гілки стегнового 
нерва входять у ці м’язи в межах їх верхньої і сере-
дньої третин (рис. 2).  

Встановлено, що найкраще сегментарний тип 
розподілу нервів виражений у присередньому ши-
рокому м’язі і гірше, – в бічному широкому м’язі, а в 
проміжному широкому м’язі сегментарності в роз-
поділі нервів не виявлено. Від стегнового нерва до 
бічного широкого м’яза прямують, як правило, від  
4 до 8 м’язових гілок, до проміжного широкого м’я-
за – 1–3 гілки і до присереднього широкого м’яза – 
2–4 м’язові гілки. В останньому переважає розсип-
ний тип галуження, а в бічному і проміжному широ-
ких м’язах внутрішньом’язові нерви галузяться за 
змішаним типом.  

У двох випадках (плоди 160,0 і 205,0 мм ТКД) 
від стегнового нерва до середньої третини задньої 
поверхні черевця правого довгого привідного м’яза 
прямували 1–2 м’язові гілки (рис. 2, рис. 3), які у 
товщі м’яза галузилися за змішаним типом. 

Іннервацію гребінного м’яза забезпечують гілка 
від стегнового нерва і передня гілка затульного 
нерва. При цьому, в товщі гребінного м’яза не ви-
явлено зв’язків між галуженнями стегнового і зату-
льного нервів. 

Висновки. Гілки стегнового нерва входять у 
товщу м’язів під гострим кутом щодо поздовжньої 
осі м’яза. Ворота вступу гілок стегнового нерва, як 
правило, знаходяться в ділянці верхньої третини, 
рідше – середньої третини, черевця м’яза та роз-

міщуються як на його передній, так і на задній по-
верхнях.  

У товщі м’язів передньої групи стегна галужен-
ня стегнового нерва розміщені нерівномірно. В 
картині внутрішньом’язового галуження стегнового 
нерва можна виділити три типи: розсипний, магіст-
ральний і змішаний. Характер внутрішньом’язового 
розподілу нервів залежить від будови і функції м’я-
за. У кравецькому м’язі розгалужується найбільша 
кількість внутрішньом’язових нервів. 

Між окремими розгалуженнями нервів у межах 
верхніх двох третин клубового м’яза та у присеред-
ніх відділах великого поперекового м’яза виявля-
ються сполучні гілки. 

В іннервації довгого привідного м’яза можуть 
брати участь м’язові гілки стегнового нерва. 

Існують морфологічні передумови можливого 
виникнення компресії або травматизації стегнового 
нерва: в ділянці клубово-поперекового м’яза, ниж-
че пахвинної зв’язки і в ділянці привідного каналу 
Гунтера. 

Особливості внутрішньом’язового галуження 
стегнового нерва слід враховувати при проведенні 
міопластичних операцій на м’язах нижньої кінцівки. 

Перспективи подальших дослiджень. Про-
ведене дослідження засвідчує потребу подальшого 
з’ясування особливостей внутрішньом’язового  
галуження нервів поперекового сплетення у плодів 
8–10 місяців і новонароджених людини. Отримані 
дані щодо іннервації гребінного м’яза від двох дже-
рел дозволяють зробити припущення про те, що 
цей м’яз розвивається з двох різних зачатків. 
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УДК 611.835.5.013.018-053.15 
ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИМЫШЕЧНОГО ВЕТВЛЕНИЯ  
БЕДРЕННОГО НЕРВА У ПЛОДОВ ЧЕЛОВЕКА 
Хмара Т. В., Григорьева П. В. 
Резюме. С помощью метода анатомического препарирования установлены особенности внутримы-

шечного распределения мышечных ветвей поясничного сплетения и бедренного нерва у плодов 4–7 ме-
сяцев. Обнаружено, что к большой поясничной мышце от поясничного сплетения отходят 6–13 ветвей, 
пересекающие мышечные пучки под разными углами, при этом внутримышечные ветвления сосредото-
чены преимущественно в пределах проксимальных отделов мышцы. Распределение мышечных ветвей 
(2–7) от бедренного нерва в толще подвздошной мышцы неравномерное, ветвление нервов сконцентри-
рованы преимущественно в пределах верхней и средней третей мышцы. Между отдельными разветвле-
ниями нервов в пределах верхних двух третей подвздошной мышцы и в медиальных отделах большой 
поясничной мышцы обнаруживаются соединительные ветви. К портняжной мышце от бедренного нерва 
отходит, как правило, только один нервный стволик, что входит в брюшко мышцы в пределах его верх-
ней трети и разветвляется на 4–11 ветвей. К прямой мышце бедра преимущественно отходят передняя и 
задняя ветви, входящие в толщу брюшка мышцы преимущественно в области его верхней, реже сред-
ней, трети. Передняя ветвь отдает по магистральному типу 2–9 ветвей, а задняя ветвь ветвится как по 
магистральному, так и по рассыпному, типам и отдает 2–6 ветвей. Лучше сегментарный тип распределе-
ния нервов выражен в медиальной широкой мышце и хуже – в латеральной широкой мышце, а в проме-
жуточной широкой мышце сегментарности в распределении нервов не обнаружено. В медиальной широ-
кой мышце преобладает рассыпной тип ветвления, а в латеральной и промежуточной широких мышцах 
внутримышечные нервы ветвятся по смешанному типу. У двух плодов к средней трети брюшка правой 
длинной приводящей мышцы направлялись 1–2 мышечные ветви от бедренного нерва, которые в его 
толще ветвились по смешанному типу. Иннервацию гребенчатой мышцы обеспечивают ветвь от бедрен-
ного нерва и передняя ветвь запирательного нерва. 

Ключевые слова: бедренный нерв, поясничное сплетение, мышечные ветви, топография, плод, че-
ловек. 
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Features of the Intramuscular Femoral Nerve Branching in Human Fetuses  
Khmara T. V., Hryhorieva P. V. 
Abstract. Patients seeking medical care due to periodically arising asymmetric numbness and/or paresthe-

siae in the pelvic area and lower limbs tend to suffer from tunnel neuropathies caused by compression and im-
pairment of the microcirculation of peripheral nerves in anatomically narrow fibrous and fibro-osseous canals 
(tunnels). Tunnel neuropathies constitute 1/3 of lesions in the peripheral nerves. We have not found any infor-
mation on the features of the femoral nerve branching in the iliopsoas, sartorius and pectineus muscles, as well 
as in the quadriceps femoris in human fetuses of different ages. 

The purpose of the study was to establish the features of the topography of muscular branches in the lum-
bar plexus and in the femoral nerve of human fetuses aged 4–7 months.  

Materials and methods. Macroscopic examination of the intramuscular distribution of the muscular branches 
of the lumbar plexus and the femoral nerve in the thickness of some pelvic and femoral muscles was carried out 
on 28 specimens of human fetuses with 81.0–270.0 mm of crown-rump length (CRL).  

Results and discussion. Using the method of anatomical preparation, we established features of the intra-
muscular distribution of the muscular branches in the lumbar plexus and femoral nerve in 4–7 month-old fe-
tuses. It was also found out that 6–13 branches arise from the lumbar plexus towards the psoas major muscle 
crossing the muscular fascicles at different angles and, at the same time, the intramuscular branches tend to be 
concentrated within proximal sections of the muscle. The distribution of muscle branches (2–7) from the femoral 
nerve in the stratum of the iliac muscle is uneven, the branching of the nerves is concentrated mainly within the 
upper and middle third of the muscle. As a rule, only one nervous trunk, which enters the muscle belly within its 
upper third and branches out into 4–11 branches, goes away to the sartorius muscle from the femoral nerve. 
The front and back branches, which enter the thickness of the muscular belly predominantly in the region of its 
upper, rarely middle third, go to the rectus femoris muscle. The anterior branch gives 2–9 branches in the main 
pattern, and the posterior one is branched out both in the main and in the scattered patterns and gives  
2–6 branches. The segmental type of the nerve distribution is best expressed in the medial vastus muscle and 
the worst – in the lateral vastus muscle, while there was no segmental distribution of nerves in the intermediate 
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vastus muscle. In the medial vastus muscle the scattered pattern of branching prevails, while in the lateral and 
intermediate vastus muscles, the intramuscular nerves branch out in a mixed type. In two fetuses 1–2 muscular 
branches were heading to the medial third of the belly of the right long adductor muscle, which branched out in a 
mixed pattern in its depth. The pectineus muscle is innervated by a branch from the femoral nerve and the ante-
rior branch of the obturator nerve. 

Conclusions. The branches of the femoral nerve enter the thickness of the muscles at an acute angle rela-
tive to the longitudinal axis of the muscle. The hilum for the femoral nerve entrance, as a rule, are in the area of 
the upper third, less frequently in the middle third of the muscular belly and are placed on both its anterior and 
posterior surfaces.  

In the thickness of the muscles of the femur anterior group the branching of the femoral nerve is unevenly 
distributed. In the picture of the intramuscular branching of the femoral nerve, three patterns can be distin-
guished: scattered, main and mixed. The nature of the intramuscular distribution of the nerves depends on the 
muscle’s structure and function. The largest number of intramuscular nerves branch out in the sartorius muscle. 

There are connecting branches between separate branches of the nerves within the upper two-thirds of the 
iliac muscle and in the paramedian parts of the psoas major muscle. 

The muscular branches of the femoral nerve can be involved in the innervation of the long abductor muscle. 
There are morphological preconditions for the possible occurrence of compression or trauma of the femoral 

nerve: in the area of the iliopsoas muscle, below the inguinal ligament and in the area of the Hunter's abductor 
canal. 

Features of the intramuscular branching of the femoral nerve should be taken into account when conducting 
myoplastic operations on the muscles of the lower limb. 

Keywords: femoral nerve, lumbar plexus, muscular branches, topography, human being. 
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Вопросы взаимозаменяемости лекарственных 
средств – это наиболее сложные вопросы фарма-
цевтического рынка. За последние несколько лет 
затраты на данную статью расходов выросли в 
пять раз, в связи с чем часто возникает проблема 
приверженности пациента назначенной терапии. В 
современной клинической практике из множества 
метаболических препаратов свою эффективность 
доказал триметазидин. Основные метаболические 
эффекты триметазидина включают: угнетение 
окисления СЖК, усиление окисления глюкозы и 
повышение синтеза АТФ, нормализацию транс-
мембранных ионных потоков, уменьшение образо-
вания свободных радикалов, недоокисленных про-
дуктов обмена, уменьшение внутриклеточного аци-
доза. Эти эффекты обеспечивают способность 
триметазидина улучшать обмен мембранных фос-
фолипидов, снижать пассивную проницаемость 
мембран, а также повышать их устойчивость к ги-
поксическому повреждению в условиях гибернации 
миокарда, что и проявляется в усилении действия 
пролонгированных нитратов.  

Ключевые слова: триметазидин, гипоксия, 
ишемическая болезнь сердца 

 
Введение. Вопросы взаимозаменяемости ле-

карственных средств – это наиболее сложные во-
просы фармацевтического рынка. За последние 
несколько лет затраты на данную статью расходов 
выросли в пять раз, в связи с чем часто возникает 
проблема приверженности пациента назначенной 
терапии. Проблема взаимозаменяемости лекарст-

венных средств (ЛС) в настоящее время обсужда-
ется довольно активно на самых разных уровнях, и 
в нашей стране, и за рубежом. Она имеет как чис-
то терапевтическую, так и довольно актуальную 
экономическую подоплеку. Трактовка понятия 
«взаимозаменяемость ЛС» очень сильно зависит 
от мнения разных специалистов и опыта примене-
ния ими ЛС. Воспроизведенное лекарственное 
средство – лекарственное средство, содержащее 
такую же фармацевтическую субстанцию или ком-
бинацию таких же фармацевтических субстанций в 
такой же лекарственной форме, что и оригиналь-
ное лекарственное средство, и поступившее в об-
ращение после поступления в обращение ориги-
нального лекарственного средства. Проблема эк-
вивалентности воспроизведенных ЛС (дженери-
ков) стоит достаточно остро ввиду большого коли-
чества на рынке препаратов различных производи-
телей. Перед врачом стоит нелегкий выбор: дже-
нерик или оригинальный препарат? И если джене-
рик, то какой именно, ведь их так много. Будет ли 
лечение дженерическим препаратом настолько же 
эффективно и безопасно, как лечение оригиналь-
ным препаратом? На эти вопросы очень важно 
ответить при лечении пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС). Судьба этих больных, 
составляющих существенную часть контингента, 
наблюдаемого врачами, во многом зависит от аде-
кватности проводимого амбулаторного лечения, от 
качества и своевременности диагностики тех кли-
нических форм болезни, которые требуют оказа-
ния больному неотложной помощи или срочной 
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госпитализации. По статистике в мире от сердечно
-сосудистых заболеваний умирает 48% населения, 
повышенное кровяное давление вызывает 51% 
смертей от инсультов и 45% случаев ишемической 
болезни сердца (по данным ВОЗ на 2016 г.). В те-
рапии ИБС используются антиангинальные препа-
раты: нитраты, бета-адреноблокаторы (БАБ), анта-
гонисты кальция (АК), антитромботические препа-
раты (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел). 
В настоящее время важное место в лечении ИБС 
занимают препараты метаболического действия, 
которые нацелены на улучшение утилизации ки-
слорода миокардом в условиях ишемии [1]. 

В современной клинической практике из мно-
жества метаболических препаратов свою эффек-
тивность доказал триметазидин. За счет этого пре-
парата метаболизм в миокарде переключается с 
окисления жирных кислот на окисление глюкозы. 
Триметазидин, способствуя синтезу большего ко-
личества молекул АТФ на 1 потребляемую молеку-
лу кислорода, улучшает баланс между потребно-
стью миокарда в кислороде и его поступлением, 
предотвращает развитие приступов стенокардии. 
Устранение дефицита внутриклеточного уровня 
АТФ, возникающего в условиях ишемии миокарда, 
составляет основу кардиопротективного действия 
препарата. Кроме того, триметазидин активно уча-
ствует в утилизации сохраняющихся жирных ки-
слот, стимулируя обмен фосфолипидов в сарко-
лемме. Результатами этого являются уменьшение 
накопления свободных жирных кислот и создание 
благоприятных условий для восстановления струк-
турной целостности клеточных мембран [2]. Вос-
становление фосфолипидных мембран и умень-
шение накопления жирных кислот в цитоплазме 
препятствуют повреждению и дисфункции миокар-
да, а также развитию опасных нарушений ритма. 
Кроме того, триметазидин уменьшает внутрикле-
точный ацидоз, препятствует образованию свобод-
ных радикалов, оказывающих в условиях ишемии 
повреждающее действие на клеточные мембраны. 

Оценке антиангинальной эффективности три-
метазидина посвящено много исследований. Так, 
P. Sellier показал, что на фоне лечения данным 
препаратом у 32 больных с ИБС достоверно  
увеличилась толерантность к физической нагруз-
ке, и повысился порог ишемии по данным нагру-
зочных тестов: объем выполненной работы (+25%, 
p = 0,012), продолжительность нагрузки (+114 с,  
p = 0,016) и время до появления депрессии сег-
мента ST на 1 мм ниже изолинии (+90 с, p = 0,034) 
[3]. S. Passeron продемонстрировал достоверное 
увеличение объема выполненной работы (+62%) и 
значительное уменьшение количества приступов 
стенокардии в неделю (-64%) у больных со ста-

бильной стенокардией, получавших монотерапию 
триметазидином при отсутствии каких-либо изме-
нений показателей гемодинамики и побочных эф-
фектов [4]. 

В многоцентровом двойном слепом исследова-
нии TEMS сопоставлялась антиангинальная эф-
фективность пропранолола в дозе 120 мг/сут и 
триметазидина 60 мг/сут в течение 3-х мес. У 149 
больных стабильной стенокардией оба препарата 
статистически достоверно снижали число присту-
пов стенокардии за неделю, повышали толерант-
ность к физической нагрузке, но триметазидин не 
менял двойного произведения (произведение час-
тоты сердечных сокращений на систолическое 
АД). При холтеровском мониторировании ЭКГ бы-
ло установлено, что при лечении триметазидином 
(в отличие от пропранолола) статистически досто-
верно уменьшалось число эпизодов ишемии мио-
карда в ранние утренние часы, т.е. в тот период, 
когда наиболее велик риск внезапной коронарной 
смерти и инфаркта миокарда [5]. 

В другом исследовании изучали влияние три-
метазидина на нарушение локальной сократимо-
сти миокарда по данным стресс-эхокардиографии 
с добутамином. Нарушение локальной сократимо-
сти миокарда является более ранним признаком 
ишемии миокарда, чем изменения на ЭКГ. Резуль-
таты эхокардиографии (увеличение индекса под-
вижности стенок левого желудочка (ЛЖ)) свиде-
тельствуют о том, что триметазидин в отличие от 
плацебо достоверно уменьшал ишемию миокарда 
во время фармакологической пробы. Более того, 
на фоне приема триметазидина увеличились  
время инфузии (p = 0,019) и доза добутамина  
(p = 0,003). Это позволяет предположить, что три-
метазидин защищает миокард от повреждения во 
время ишемии [6].  

В исследовании А. Michaelides и соавт. у 53 
пациентов со стабильной стенокардией сравнива-
лась эффективность триметазидина (60 мг/сут) и 
изосорбида динитрата (40 мг/сут), назначаемых 
дополнительно к пропранололу (120 мг/сут) при 
недостаточной эффективности предшествующей 
терапии последним. По результатам исследования 
получены следующие результаты: комбинация 
пропранолола с триметазидином достоверно в 
большей степени, чем комбинация пропранолола 
и изосорбида динитрата, уменьшает количество 
приступов стенокардии (63%, p < 0,01 и 31%, 
p < 0,01 соответственно) и улучшает показатели 
велоэргометрии (время до появления депрессии 
сегмента ST на 1 мм возросло на 81 с (p < 0,05), 
время до развития болевого синдрома увеличи-
лось до 125 с (p<0,05) по сравнению с аналогичны-
ми показателями при монотерапии. Отмечены 
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хорошая переносимость триметазидина и отсутст-
вие влияния на параметры гемодинамики. Резуль-
таты этого исследования показали большую эф-
фективность комбинации пропранолола и тримета-
зидина, чем эффективность пропранолола и изо-
сорбида динитрата – двух препаратов, обладаю-
щих гемодинамическим механизмом действия [7]. 

В исследовании S. Levy было установлено, что 
у пациентов со стабильной стенокардией, прини-
мавших дилтиазем и триметазидин в течение 6 
мес., толерантность к физической нагрузке через 1 
мес. комбинированной терапии была значительно 
выше, чем у пациентов, получавших дилтиазем и 
плацебо [8]. В многоцентровом исследовании 
TRIMPOL-1 показано, что комбинированная тера-
пия стандартными антиангинальными препарата-
ми (нитраты, β-блокаторы, блокаторы кальциевых 
каналов) и триметазидином у пациентов со ста-
бильной стенокардией продолжительностью 4 нед. 
приводила к значительному увеличению общей 
продолжительности нагрузочного теста (тредмил), 
времени до появления депрессии сегмента ST на 
1 мм, уменьшению частоты коронарных болей. 
Кроме того, на фоне приема триметазидина суще-
ственно уменьшается потребность в нитроглице-
рине [9].  

M. Marzilli и соавт. в обзоре 23 крупных рандо-
мизированных двойных слепых исследований 
(1378 пациентов со стабильной стенокардией) по-
казали большую эффективность триметазидина по 
сравнению с плацебо по влиянию на количество 
приступов стенокардии и таблеток нитроглицерина 
в неделю (p < 0,0001), а также повышение толе-
рантности к физической нагрузке – произошло уве-
личение времени до появления депрессии сегмен-
та ST на 1 мм (p = 0,0002). Триметазидин оказался 
эффективным при лечении стабильной стенокар-
дии как в качестве монотерапии, так и в сочетании 
с антиангинальными препаратами, обладающими 
гемодинамическим механизмом действия. При со-
четании триметазидина с традиционной терапией 
ИБС выявлен аддитивный эффект триметазидина, 
что дает дополнительные преимущества больным 
на фоне сохранения безопасности лечения [10]. 

Накоплена достаточно убедительная доказа-
тельная база по эффективности триметазидина 
при лечении пациентов со стабильной стенокарди-
ей, поэтому триметазидин был включен как в реко-
мендации комитета экспертов Всеукраинского на-
учного общества кардиологов, так и в рекоменда-
ции Европейского общества кардиологов по диаг-
ностике и лечению стабильной стенокардии как 
полноправный препарат для лечения стенокардии. 

И.И. Шапошник и Н.В. Введенская проанализи-
ровали эффективность Предизина у пациентов с 

ИБС, развившейся на фоне нормального артери-
ального давления. В исследовании принимали 
участие 80 пациентов с ИБС. Они были рандоми-
зированы на 2 группы. Основную группу составили 
40 пациентов с ИБС, у которых отсутствовала ар-
териальная гипертензия (АГ). В контрольную груп-
пу вошли 40 пациентов с ИБС на фоне предшест-
вовавшей АГ. Предизин назначался в дозе 35 мг  
2 р./сут в течение 4–6 мес. В качестве антианги-
нальных препаратов назначались метопролол в 
дозе 25–100 мг/сут и бисопролол – 2,5–10,0 мг/сут 
(путем титрования дозы в основной группе), изо-
сорбид динитрат в дозе 20–40 мг/сут. Следует от-
метить, что половина пациентов основной группы 
из-за снижения АД плохо переносила лечение и 
получала препараты в менее эффективных дози-
ровках. По результатам исследования были сдела-
ны выводы: 

На фоне приема Предизина у пациентов с ИБС 
и без АГ приступы стенокардии в течение недели 
возникали достоверно реже, чем у пациентов с 
ИБС и АГ. 

Предизин уменьшал частоту регистрации ише-
мических изменений на ЭКГ и при нагрузочных 
пробах у пациентов обеих групп с незначительным 
преимуществом в группе с ИБС без АГ. 

У пациентов с ИБС без АГ в отсутствие воз-
можности применения препаратов гемодинамиче-
ского действия в эффективных дозировках в каче-
стве препарата, уменьшающего клинические про-
явления ИБС, следует отдавать предпочтение три-
метазидину пролонгированного действия (Пре-
дизину) [11]. 

Выбор лекарственного препарата врачом дол-
жен в первую очередь основываться на клиниче-
ских данных. Это касается выбора препарата внут-
ри класса, выбора лекарственной формы и, осо-
бенно, выбора между оригинальным препаратом и 
дженериком (или между двумя дженериками). Об-
следование проводилось в условиях КЗОЗ «Харь-
ковская поликлиника №26» врачом кардиологом. 

Цель работы: изучить возможность усиления 
антиангинальной эффективности пролонгирован-
ных нитратов у больных стабильной стенокардией 
путем их комплексного применения с триметазиди-
ном, обладающим метаболической активностью.  

Материал и методы исследования. Были 
обследованы 42 пациента в возрасте 52–72 лет с 
ИБС, стабильной стенокардией напряжения II–III 
функциональных классов (ФК), длительность (более 
6 мес.) принимающих пролонгированные препараты 
нитроглицерина (дикор лонг 40–60 мг/сут). Пациен-
ты методом простой рандомизации были разделены 
на 2 группы. Пациенты основной группы(n = 22) на 
фоне продолжающейся в прежних дозах терапии 
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нитратами в течение 2 мес. принимали триметази-
дин (ТОВ «Фарма Старт», Украина). Тридуктан МВ 
принимали в суточной дозе 35 мг 2 раза в день. В 
контрольную группу входили 20 больных, принимав-
ших плацебо. У всех больных на фоне приема по-
стоянной суточной дозы пролонгированных нитра-
тов, традиционного образа жизни и неизменной фи-
зической активности методом парных велоэргомет-
рий оценивали физическую толерантность с расче-
том пороговой мощности (ПМ) и объема выполнен-
ной работы (ВР) на последнем этапе нагрузки, учи-
тывали суточную частоту ангинозных приступов, 
количество потребляемых в неделю таблеток нит-
роглицерина. Исходно, через 1 и 2 месяца лечения, 
а также через 1 и 2 месяца после окончания приема 
триметазидина проводилось суточное холтеровское 
мониторирование с оценкой частоты, продолжи-
тельности периодов ишемии и суммарного интегра-
ла смещения сегмента SТ, а также отношение су-
точного количества болевых/безболевых периодов 
ишемии. Обращала на себя внимание высокая рас-
пространенность курения и артериальной гиперто-
нии. Исходно на фоне антиангинальной терапии 
нитратами, как в основной, так и в контрольной груп-
пах выявлена сниженная толерантность к физиче-
ской нагрузке (ПМ – 74,6 ± 6,9 Вт и 71,7 ± 5,2 Вт, 
соответственно). При этом отмечено 8,1 ± 0,4 и  
8,7 ± 0,4 периодов ишемии в сутки в основной и кон-
трольной группах, соответственно, и продолжитель-
ностью 767,7 ± 22,1 сек/сут и 839,7 ± 20,2 сек/сут, 
соответственно. Суммарный интеграл смещения 
сегмента SТ составил, соответственно – 197 ±  
± 5,1 мВ×сек/сут и 211,4 ± 6,9 мВ×сек/сут. Отноше-
ние болевых/безболевых периодов ишемии в сутки 
в основной группе составило 1,86 ± 0,12, в контроль-
ной – 1,97 ± 0,15. Полученные результаты свиде-
тельствовали о недостаточной антиангинальной 
эффективности потребляемых больными пролонги-
рованных нитратов. Анализ результатов исследова-
ния показал, что в основной группе больных наблю-
далось статистически значимое повышение ПМ: 
через 1 мес. – на 32,3%, через 2 мес. – на 37,4%  
(р < 0,05 в сравнении с исходным уровнем и при 
сравнении с контрольной группой по критерию χ2).  

Проведенные исследования полностью соот-
ветствуют законодательству Украины и отвечают 
принципам Хельсинкской декларации прав челове-
ка, Конвенции Союза Европы относительно прав 
человека и биомедицины (подтверждено заключе-
нием комиссии по биоэтике, протокол №3, 2006 г). 
Со всеми участниками исследования было подпи-
сано "Информированное согласие" на проведение 
исследования. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При длительном применении нитратов довольно 

быстро развивается резистентность к проводимой 
терапии, и увеличение дозы препарата при этом 
существенно ситуацию не изменяет. По современ-
ным взглядам, пролонгируемые нитраты оказыва-
ют свой вазодилатирующий эффект за счет обра-
зовавшегося под их действием экзогенногооксида 
азота, который вырабатывается эндотелием и за-
тем обеспечивает релаксацию сосудов [12]. Также 
хорошо известно, что при ИБС развитие рези-
стентности к нитратам и нарушения тонуса сосу-
дов связаны с активацией процессов свободнора-
дикального окисления, приводящей к снижению 
активности антиоксидантных ферментов. Доказан-
ное свойство триметазидина оказывать положи-
тельное действие на уменьшение образования 
свободных радикалов, недоокисленных продуктов 
обмена, а также способность регулировать актив-
ность ключевого этапа энергетического метаболиз-
ма миокарда – бета- окисления свободных жирных 
кислот, по-видимому, и являются факторами, объ-
ясняющими усиление антиангинальной эффектив-
ности пролонгируемых нитратов у больных ста-
бильной стенокардией. Триметазидин легко прони-
кает через клеточные мембраны, так как находит-
ся в неионизированном состоянии при физиологи-
ческих значениях рН. Биодоступность триметази-
дина – 90%, так как после приема внутрь он прак-
тически полностью абсорбируется из желудочно-
кишечного тракта, легко проникает через гистоге-
матические барьеры, связь с белками плазмы кро-
ви – 16%, выводится почками (около 60% – в неиз-
мененном виде). Триметазидин блокирует окисле-
ние свободных жирных кислот (СЖК), подавляя 
активность 3-кетоацил-КоА-тиолазы (3-КАТ), тем 
самым уменьшая образование ацетил-КоА и НАД-
Н, способствует разблокированию пируватдегид-
рогеназы и переключению энергетического мета-
болизма миокарда на утилизацию глюкозы путем 
более «рентабельного» получения энергии – гли-
колиза (анаэробное расщепление глюкозы в цикле 
Кребса) [13]. Избыток СЖК, поступающих в кардио-
миоциты, в этих условиях направляется на синтез 
фосфолипидов, что обусловливает мембранопро-
текторные свойства триметазидина. Основные 
метаболические эффекты триметазидина включа-
ют: 1) угнетение окисления СЖК; 2) усиление окис-
ления глюкозы и повышение синтеза АТФ ;3) нор-
мализацию трансмембранных ионных потоков 
4) уменьшение образования свободных радикалов, 
недоокисленных продуктов обмена; 5) уменьшение 
внутриклеточного ацидоза. Эти эффекты обеспе-
чивают способность триметазидина улучшать об-
мен мембранных фосфолипидов, снижать пассив-
ную проницаемость мембран, а также повышать их 
устойчивость к гипоксическому повреждению в 
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условиях гибернации миокарда, что и проявляется 
в усилении действия пролонгированных нитратов.  

Выводы. Назначение дженерика триметази-
дина (Тридуктан МВ) в суточной дозе 35 мг 2 раза 
в день больным ИБС стабильной стенокардией 
напряжения увеличивает физическую толерант-
ность принимающих пролонгированные нитраты, 
уменьшает развитие резистентности к ним. При-

менение указанного препарата улучшает клиниче-
ское течение стенокардии и повышает антианги-
нальную эффективность пролонгированных нит-
ратов при их длительном применении.  

В дальнейшем необходимо изучить влияние 
триметазидина на эффективность лечения боль-
ных после инвазивных вмешательств на сердце и 
другие заболевания внутренних органов. 
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УДК 615.272:[616.12-005.4-008.64:612.22 
ТРИМЕТАЗИДИН В ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ:  
ОДИНИЧНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 
Вовк К. В., Сокруто О. В., Ніколенко Є. Я., Мартиненко М. В.,  
Ніколенко О.Є., Кратенко А. С., Кандиба В. П., Ларичева Л. В.,  
Александрова Н . К., Бєляєва Л. В., Летік І. В. 
Резюме. Питання взаємозамінності лікарських засобів – це найбільш складні питання фармацевтич-

ного ринку. За останні кілька років витрати на цю статтю зросли в п'ять разів, у зв'язку з чим часто вини-
кає проблема прихильності пацієнта призначеної терапії. У сучасній клінічній практиці з безлічі метаболіч-
них препаратів свою ефективність довів триметазидин. Основні метаболічні ефекти триметазидину вклю-
чають: пригнічення окислення СЖК, посилення окислення глюкози та підвищення синтезу АТФ, нормалі-
зацію трансмембранних іонних потоків, зменшення утворення вільних радикалів, недоокислених продук-
тів обміну, зменшення внутрішньоклітинного ацидозу. Ці ефекти забезпечують здатність триметазидину 
покращувати обмін мембранних фосфоліпідів, знижувати пасивну проникність мембран, а також підвищу-
вати їх стійкість до гипоксическом пошкодження в умовах глибокого сну міокарда, що і проявляється в 
посиленні дії пролонгованих нітратів. 

Ключові слова: триметазидин, гіпоксія, ішемічна хвороба серця. 
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UDC 615.272:[616.12-005.4-008.64:612.22 
Trimetazidine in the Family Doctor Practice: a Single Look at the Problem 
Vovk K. V., Sokruto O. V., Nikolenko E. Y., Martynenko M. V.,  
Nikolenko E. E., Kratenko A. S., Kandyba V. P., Laricheva L. V.,  
Alexandrova N. К., Belyaeva L. V., Letik I. V. 
Abstract. Questions of medicine interchangeability are the most difficult questions on the pharmaceutical 

market. Over the past few years, these expenses have increased five times. That is why there often comes the 
question of patient's adherence to the prescribed therapy. The problem of the interchangeability of drugs is cur-
rently being discussed quite actively at various levels, both in our country and abroad. It has both a purely thera-
peutic and quite relevant economic background. 

Materials and methods. According to the world statistics, 48% of the population die from cardiovascular dis-
eases, high blood pressure causes 51% of stroke deaths and the rate mortality from coronary heart disease is 
45% of cases (according to WHO data for 2016). In the therapy of IHD, the following antianginal drugs are used: 
nitrates, beta-adrenoblockers, calcium antagonists, antithrombotic drugs (acetylsalicylic acid, clopidogrel). Cur-
rently, an important place in the IHD treatment takes metabolism drugs aimed at improving the myocardium oxy-
gen utilization in conditions of ischemia. A fairly convincing evidence base for the effectiveness of trimetazidine 
in the treatment of patients with stable IHD has been accumulated, so trimetazidine was included both in the 
recommendation of the committee of experts of the All-Ukrainian Scientific Society of Cardiology and in the rec-
ommendation of the European Society of Cardiology for the diagnosis and treatment of stable angina as a full-
blown drug for the IHD treatment.  

Results and discussion. Assignment of trimetazidine generic tridetazidine (Tricuktan MB) at a daily dose of 
35 mg twice a day to patients with ischemic heart disease with stable angina exertion increases the physical 
tolerance of long-acting nitrates, reduces the development of resistance to them.  

The main metabolic effects of trimetazidine include: 1) inhibition of SFA oxidation; 2) enhancement of glu-
cose oxidation and increase in ATP synthesis; 3) normalization of transmembrane ionic streams; 4) reduction in 
the free radicals formation, under-oxidized metabolic products; 5) decrease in intracellular acidosis. These ef-
fects ensure the ability of trimetazidine to improve the metabolism of membrane phospholipids, to reduce the 
passive permeability of membranes, and to increase their resistance to hypoxic damage in conditions of myo-
cardial hibernation, which is manifested in the enhancement of the action of prolonged nitrates. 

Conclusions. The use of this drug improves the clinical course of angina and increases the antianginal ef-
fectiveness of prolonged nitrates for long-term use. In the future, it is necessary to study the effectiveness of 
trimetazidine in treatment of patients after invasive heart and other diseases of internal organs. 

Keywords: trimetazidine, hypoxia, ischemic heart disease. 
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БІОМАРКЕР МІОКАРДІАЛЬНОГО СТРЕСУ SST2  
У ПАЦІЄНТІВ З ГОСТРИМ ІНФАРКТОМ МІОКАРДА  
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Метою роботи стало вивчення асоціації sST2 з 
клініко-анамнестичними, морфофункціональними 
та біохімічними чинниками, що можуть впливати на 
перебіг гострого інфаркту міокарда з підйомом сег-
мента ST (ГІМпST) та післяінфарктного періоду. 

Обстежено 103 пацієнта на ГІМпST, 75 (72,8%) 
чоловіків та 28 (27,2%) жінок, у середньому віці 
(61,85±12,23) років. Дослідження sST2 проводили 
імуноферментним методом з використанням набо-
ру реактивів «Presage ST2 Assay», Critical Diag-
nostics, США.  

Більш високий рівень sST2 був виявлений у 
жінок (р = 0,04), значно більший його рівень вияв-
лено у жінок віком до 60 років, ніж у чоловіків того 
ж віку (р = 0,031). Відсутність значущих відміннос-
тей в рівнях sST2 у чоловіків і жінок старше 60 ро-
ків (р = 0,671) вирівнює обидві статі в схільності до 
серцевого ремоделювання. У пацієнтів зі зниже-
ною швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) мен-
ше 60 мл/хв/1,73 м2, виявлено достовірно вищий 
рівень sST2 (р = 0,024), позитивний кореляційний 
зв'язок між рівнем sST2 та рівнем креатиніну крові 
(r = 0,37, P = 0,001), а також негативний кореляцій-
ний зв'язок між sST2 та ШКФ (r = -0,35, P = 0,0001). 
Виявлено також позитивний кореляційний зв'язок 
між рівнем sST2 та віком (r = 0,27, P = 0,007), розмі-
ром лівого передсердя (r = 0,27, P = 0,01), кінцево-
систолічним об'ємом (r = 0,35, P = 0,001), кінцево-
дідастолічним розміром (r = 0,24, P = 0,02), кінцево-
систолічним розміром (r = 0,33, P = 0,001), та нега-
тивний кореляційний зв'язок з систолічним артеріа-
льним тиском (r = –0,25, P = 0,009), діастолічним 
артеріальним тиском (r = –0,20, P = 0,04), фракцією 
викиду лівого шлуночку (r = –0,36, P = 0,0001).  

Позитивний кореляційний зв'язок sST2 з показ-
никами кардіогемодинаміки свідчить про наявність 
раннього ремоделювання міокарда лівого шлуноч-
ка. Підвищення рівня sST2 у жінок, що перенесли 
ГІМпST, підтверджує їх більшу вразливість до ішемі-
чного пошкодження. Наявність асоціації sST2 у хво-
рих з ГІМпST та порушенням функції нирок відобра-
жує їх ушкодження в гострому періоді ГІМпST. 

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда з 
елевацією сегменту ST – ГІМпST, sST2. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом НДР 
«Розробка сучасних моделей стратифікації ризику 
та визначення персоніфікованих профілактичних 
заходів виникнення раптової серцевої смерті у хво-
рих після перенесеного гострого коронарного синд-
рому», № держ. реєстрації 0114U001167, шифр 
теми: 02/14.  

Вступ. Не дивлячись на досягнуті успіхи в те-
рапії гострого інфаркту міокарда (ГІМ) та впрова-
дження інвазивних методів лікування, смертність 
від нього залишається досить високою, а госпіта-
льна смертність досягає 6-14% [9, 11]. 

Суттєвий вплив на якість лікування ГІМ має 
використання окремих біомаркерів з метою удоско-
налення діагностики та прогнозування перебігу 
захворювання. В останні роки велика увага приді-
ляється біомаркеру ST2, що існує у вигляді мем-
бран-пов'язаної (ST2L) і розчинної ізоформ (sST2). 
Його лігандом є ІЛ-33, що під час підвищеного на-
вантаження тиском взаємодіє з ST2L, має кардіоп-
ротекторну дію – зменшує фіброзування міокарда, 
гіпертрофію кардіоміоцитів, апоптоз. У відповідь на 
стрес і пошкодження міокарда в кардіоміоцитах, 
фібробластах та ендотеліальних клітинах мікрова-
скулярної системи серцевого м’яза експресується 
sST2, котрий є «рецептором-приманкою» для ІЛ-
33, порушує взаємодію з ST2L, зменшує їх кардіоп-
ротекторний ефект. Таким чином, збільшення про-
дукції sST2 призводить до посилення гіпертрофії, 
фіброзу, апоптозу, патологічного ремоделювання 
міокарда і, як наслідок, відбувається зниження фу-
нкціональної здатності міокарда і виникнення хро-
нічної серцевої недостатності (ХСН) [6, 10]. 

У дослідженнях sST2 у хворих на ГІМпST його 
підвищений рівень при надходженні до стаціонару 
асоціювався зі збільшенням ризику смерті протя-
гом 30 днів і серцевої недостатності, корелював з 
післяінфарктним ремоделюванням [13, 17]. 
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Метою даної роботи стало вивчення асоціації 
sST2 з клініко-анамнестичними, морфофункціона-
льними та біохімічними чинниками, що можуть 
впливати на перебіг ГІМпST та післяінфарктного 
періоду. 

Об’єкт і методи дослідження. В дослідження 
включено 103 пацієнта на ГІМпST, з яких 75 
(72,8%) чоловіків та 28 (27,2%) жінок, середній вік 
склав (61,85 ± 12,23) років. Пацієнти були госпіталі-
зовані до відділення інтенсівної терапії ДУ «Націо-
нальний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМНУ» 
протягом перших двох діб ГІМпST у 2014–2016 рр. 
Пацієнтам проводилась селективна коронароангіо-
графія (СКАГ) та стентування інфаркт-залежної 
артерії (ІЗА). Коронарне втручання проводилося в 
катетерній лабораторії Інституту загальної та не-
відкладної хірургії ім. В. Т. Зайцева. 

Діагноз ГІМ встановлювали на підставі даних 
клінічних, електрокардіографічних і біохімічних  
досліджень відповідно до Європейських рекомен-
дацій з діагностики та лікування ГІМпST (2012 р.) 
та Наказу МОЗ України № 455 від 02.07.2014 г. 
Дослідження проводилось відповідно до положень 
Гельсінської декларації, протокол дослідження 
було схвалено комісією з питань етики та деонто-
логії ДУ «Національний інститут терапії імені  
Л. Т. Малої НАМНУ». Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Визначали наступні клініко-біохімічні показники: 
глюкоза крові, креатинін і його кліренс за форму-
лою CKD-EPI, показники ліпідного обміну (загаль-
ний холестерин (ЗХ), тригліцериди (ТГ), холесте-
рин ліпопротеїдів високої щільності (ХСЛПВЩ)) 
ферментативним методом, вміст ліпопротеїдів ни-
зької щільності (ХСЛПНЩ) розраховували за фор-
мулою Friedwald, 2004 г. Гіперхолестеринемію ви-
значали за наявності ЗХ > 5,2 ммоль/л, та/або 
ХСЛПНЩ > 3,0 ммоль/л, та/або ТГ > 1,7 ммоль/л. 
Рівень sST2 визначали імуноферментним методом 
з використанням набору реактивів «Presage ST2 
Assay», Critical Diagnostics, США. 

Ехо-КГ здійснювали на апараті «Medison Sono 
Ace X6» (Корея) з використанням датчика з часто-
тою ультразвуку 3,5 МГц. Оцінювали розмір лівого 
предсердя (ЛП), кінцево-діастолічний об`єм (КДО), 
кінцево-систолічний об`єм (КСО), кінцево-систо-
лічний (КСР) та кінцево-діастолічний розмір (КДР) 
лівого шлуночку (ЛШ), масу міокарда ЛШ (ММЛШ), 
фракцію викиду ЛШ (ФВЛШ) за Сімпсоном. 

Статистична обробка отриманих даних прове-
дена за допомогою пакета статистичних програм 
Statistica 8.0 (StatSoft Inc, США), Microsoft Office 
Exсel 2003. Для визначення взаємозв'язку між рів-
нем sST2 та показниками, що вивчались, викорис-
товували кореляційний аналіз (коефіцієнт кореля-
ції r Пірсона). Міжгрупові відмінності якісних ознак 
оцінювали з використанням U-критерію Манна-

Уітні. Для усіх видів аналізу відмінності вважали 
статистично значущими при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
З числа обстежених пацієнтів у 53 (51,5%) спосте-
рігався передній ГІМпST, у 44 (42,7%) – задній, у  
6 (5,8%) – ГІМпST іншої локалізації. В анамнезі у 
81 (78,6%) пацієнта відзначалася артеріальна гіпе-
ртензія (АГ), 15 (14,6%) раніше перенесли ІМ, сі-
мейний анамнез за ІХС був обтяжений у 11 (10,7%) 
хворих. Цукровий діабет мали 27 (26,2%) хворих, 
стабільну стенокардію різних функціональних кла-
сів в анамнезі – 27 (26,2%), нестабільна стенокар-
дія до надходження в стаціонар відзначалася у  
41 (39,8%). Кількість курців склала 44 (42,7%), над-
лишкову масу тіла / ожиріння мали 79 (76,7%), гіпе-
рхолестеринемія відзначалася у 58 (56,3%) хворих. 
За даними СКАГ ураження однієї судини було у  
23 (22,3%) хворих, двох-судинне ураження мали  
23 (22,3%), а у 14 (13,6%) виявлено трьох-судинне 
ураження коронарних артерій. 

Протягом усього періоду лікування ГІМпST паці-
єнти отримували стандартну терапію: β-блокатори, 
іАПФ/АРАII, аспірин, клопідогрель/ брилинту, стати-
ни в максимально переносимих дозах, низькомоле-
кулярні гепарини, тромболітичну терапію та/або сте-
нтування ІЗА. Перебіг госпітального періоду ГІМпST 
ускладнився розвитком гострої лівошлуночкової 
недостатності (ГЛШН) у 21 (20,4%) пацієнта, гостра 
аневризма серця виникла у 20 (19,4%), 50 (48,5%) 
хворих мали різні порушення ритму і провідності. 

У контрольну групу увійшли 30 практично здо-
рових осіб, середній рівень sST2 котрих склав 19,4 
[15,9–29,1] нг/мл. 

Як видно з таблиці, більш високий рівень sST2 
був виявлений у жінок (р = 0,04), значно більший 
його рівень виявлено у жінок віком до 60 років, ніж 
у чоловіків того ж віку (р = 0,031). Отримані дані 
можуть свідчити про те, що в жінок відбувається 
більш значне гостре фіброзування міокарда, що 
можна пояснити більшою вразливістю жінок при 
гострому ішемічному пошкодженні. Відсутність зна-
чущих відмінностей в рівнях sST2 у чоловіків і жінок 
старше 60 років (р = 0,671) вирівнює обидві статі в 
схільності до серцевого ремоделювання. Літератур-
ні дані, що існують на сьогоднішній день, не є одно-
стайними. За даними Фремінгемського досліджен-
ня, у жінок відзначалися більш низькі значення sST-
2 в порівнянні з чоловіками і зростали з віком, хоча 
навіть в більш старших вікових групах чоловіки, як і 
раніше, мали більш високі значення sST2, ніж жінки 
[3]. Це пояснюється, ймовірно, відмінностями дос-
ліджуваних вибірок, тому що з даного аналізу  
були виключені всі пацієнти з ураженням серця.  
У дослідженні Sabatine M. S. і співавт., 2008 у хво-
рих з ГІМ рівні ST2 не були пов'язані з віком, стат-
тю. [13]. Dieplinger B. і співавт., 2011, вивчали вміст 
sST2 у 528 здорових донорів: було показано більш 
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низьке значення sST2 у жінок, ніж у чоловіків, 
але асоціації між його рівнем та статевими 
гормонами були недостовірними та причина 
відмінностей між ними невідома [4]. Можна 
зробити припущення, що рівень sST2 у стабі-
льних хворих та у хворих з гострою патологі-
єю має деякі відмінності. Це може бути части-
ною гострої нейрогормональної та запальної 
стресової відповіді, яка може бути відсутньою 
у клінічно стабільних хворих. Реакція на гемо-
динамічний стрес у жінок супроводжується 
більш вираженим підвищенням sST2, ніж у 
чоловіків, особливо у віці до 60 років. Це пи-
тання потребує подальших досліджень.  

Особлива увага приділяється біомарке-
рам ниркового пошкодження, які можуть бути 
корисні для діагностики ниркової дисфункції 
(НД) в клінічній практиці. У пацієнтів на 
ГІМпST має місце преренальна ниркова недо-
статність, яка розвивається в результаті зни-
ження серцевого викиду. Розвиток пошко-
дження нирок обумовлює більш тяжкий пере-
біг ГІМпST, збільшує ризик смертності таких 
пацієнтів. Ниркова дисфункція збільшує ризик 
віддалених ішемічних ускладнень після успіш-
ного лікування у стаціонарі, але часто має 
субклінічний перебіг та недооцінюється ліка-
рями [1]. У численних дослідженнях доведе-
но, що НД – незалежний предиктор кардіовас-
кулярної захворюваності та смертності. Навіть 
невелика НД, незалежно від етіології, значно 
підвищує ризик розвитку АГ, ІХС, серцевої 
недостатності, кардіоваскулярної смерті [7]. 
Ниркова дисфункція асоціюється з більш ви-
сокими рівнями летальності, а також частотою 
рецидивів ішемії міокарда, повторного ІМ, 
інсульту, серьйозних геморагічних усклад-
нень, гострої СН, фібриляції передсердь і 
шлуночків [15, 18]. Згідно отриманих в ході 
дослідження даних, у пацієнтів зі зниженою 
швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) мен-
ше 60 мл/хв/1,73 м2, виявлено достовірно ви-
щий рівень sST2 (р = 0,024), позитивний коре-
ляційний зв'язок між рівнем sST2 та рівнем 
креатиніну крові (r = 0,37, P = 0,001), а також 
негативний кореляційний зв'язок між sST2 та 
ШКФ (r = –0,35, P = 0,0001). Наявність зниже-
ної ШКФ асоціювалось з більш високим рівнем 
sST2, та, можливо, пов'язано з тим, що дисфу-
нкція міокарда, яка виникає при його ішемії, та 
гемодинамічні порушення, що розвиваються 
при ГІМ можуть призводити до системного не-
доповнення та гіпоперфузії нирок, що і призво-
дить до їх пошкодження [12]. За даними Sana-
da S. та співавт., 2007, sST2 послаблює кардіо-
захисні ефекти, які забезпечуються IL-33 поте-
нційно додатково викликає серцеву дисфунк-
цію, гемодинамічну нестабільність і потенцює 

Таблиця – Рівень ST2 в залежності від показників, що дос-
ліджувались у хворих ГІМпST (Me [LQ -UQ]) 

Показники ST2, нг/мл M-W U Test, р 

Стать 

Чоловіки – 75(72,8%) 
Жінки – 28 (27,2%) 

34,90 [25,99–62,04] 
58,65 [31,41–99,20] р = 0,04 

Жінки до 60 років 
Чоловіки до 60 років 

52,78 [47,92–68,61] 
30,61 [24,35–51,44] р = 0,031 

Жінки ≥60 років 
Чоловіки ≥ 60 років 

62,26 [28,48–120,56] 
45,52 [28,34–112,79] р = 0,671 

Локалізація інфаркту міокарда 

Передній – 54 (52,4%) 
Задній – 43 (41,8%) 
Інший – 6 (5,8%) 

45,01 [28,28–103,93] 
34,70 [25,99–62,26] 
50,66 [22,57–120,56] 

р1-2 = 0,106 
р1-3 = 0,749 
р2-3 = 0,542 

Цукровий діабет 

Так – 27 (26,2%) 
Ні – 76 (73,8%) 

40,29 [29,69–120,56] 
36,92 [26,15–70,71] р = 0,308 

Паління 

Так – 44 (42,7%) 
Ні – 59 (57,3%) 

36,43 [25,90–66,32] 
40,29 [27,75–77,82] р = 0,378 

Артеріальна гіпертензія 

Так – 81 (78,6%) 
Ні – 22 (21,4%) 

37,40 [27,57–67,81] 
48,64 [25,90–77,32] р = 0,784 

ІМТ Норма (1) / зайва вага, ожиріння (2) 

1 – 24 (23,4%) 
2 – 79 (76,7%) 

30,90 [26,64–59,65] 
40,28 [27,57–77,83] р = 0,311 

ШКФ CKD-EPI до 60 мл/мин/1,73 м2 

ШКФ CKD-EPI ≤ 60–63 
ШКФ CKD-EPI ≥ 60–40 

45,52 [28,34–112,79] 
32,37 [23,74–56,15] р = 0,024 

Гіперхолестеринемія 

Так – 58 (56,3%) 
Ні – 45 (43,7%) 

33,65 [26,52–67,81] 
43,31 [27,29–77,83] р = 0,474 

Обтяжена спадковість за ІХС  

Так – 11 (10,7%) 
Ні – 92 (89,3 %) 

34,90 [24,35–67,81] 
39,48 [27,20–75,07] р = 0,571 

Стабільна стенокардія до інфаркту 

Так – 27 (26,2%) 
Ні – 76 (73,8 %) 

33.60 [25,32–68,61] 
41,39 [27,54–77,58] р = 0,326 

Нестабільна стенокардія до інфаркту 

Так – 41 (39,8%) 
Ні – 62 (60,2%) 

46,00 [29,02–107,63] 
34,28 [25,90–69,19] р = 0,135 

Кількість гемодинамічно значущих стенозів більше 70% 

1–33 (32,0%) 
2–13 (12,6%) 
≥3–15 (14,6%) 

31,16 [22,57–57,26] 
39,67 [24,35–65,51] 
32,14 [27,50–68,61] 

р1-2 = 0,502 
р1-3 = 0,656 
р2-3 = 0,908 

Число уражених коронарних судин 

1–23 (22,3%) 
2–23 (22,3%) 
3–14 (13,6%) 

32,60 [25,90–60,41] 
37,40 [21,75–67,81] 
28,12 [23,13–65,51] 

р1-2 = 0,801 
р1-3 = 0,438 
р2-3 = 0,754 
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ризик пошкодження нирок [14]. Виникнення НД під 
час ГІМ вважається важливим питанням через збі-
льшення внутрішньо лікарняної і довгострокової 
летальності у цих пацієнтів та подальшого ризику 
розвитку ниркової недостатності [2,16]. 

Виявлено також позитивний кореляційний зв'я-
зок між рівнем sST2 та віком (r = 0,27, P = 0,007), 
розміром ЛП (r = 0,27, P = 0,01), КСО (r = 0,35,  
P = 0,001), КДР ЛШ (r = 0,24, P = 0,02), КСР ЛШ  
(r = 0,33, P = 0,001), та негативний кореляційний 
зв'язок з САТ (r = –0,25, P = 0,009), ДАТ (r = –0,20,  
P = 0,04), ФВЛШ (r = –0,36, P = 0,0001). Згідно з 
даними отриманими Weir R. і співавт., 2010 sST2 
підвищується після ГІМ і асоціюється з більш низь-
кою ФВЛШ [17]. Diez J., 2008 так само наводить 
дані про кореляцію між рівнем sST2 та структурно-
функціональними показниками серця, що підтвер-
джує зацікавленість досліджуваного маркера в ре-
моделюванні міокарда [5]. Отримані дані знаходять 
підтвердження в літературних джерелах, де sST2 
асоціювався з ремоделюванням у пацієнтів з ГІМ [8]. 

Висновки 
1. Позитивний кореляційний зв'язок sST2 з показ-

никами кардіогемодинаміки свідчить про наяв-
ність раннього ремоделювання міокарда лівого 
шлуночка. 

2. Підвищення рівня sST2 у жінок, що перенесли 
ГІМпST, підтверджує їх більшу вразливість до 
ішемічного пошкодження. 

3. Наявність асоціації sST2 у хворих з ГІМпST та 
порушенням функції нирок відображує їх ушко-
дження в гострому періоді ГІМпST. 
Перспективи подальших досліджень. Незва-

жаючи на сучасні підходи в лікуванні гострого  
інфаркту міокарда, летальність в цій групі хворих 
залишається високою. Тому удосконалення стра-
тифікації ризику на сьогоднішній день залишається 
актуальним. У подальших дослідженнях плануєть-
ся детально дослідити взаємозв'язок сироватково-
го рівня sST2 та порушення функції нирок у даної 
категорії хворих. 
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УДК 616.27-005.8-07:616-003.725 
БИОМАРКЕР МИОКАРДИАЛЬНОГО СТРЕССА SST2 У ПАЦИЕНТОВ  
С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST 
Гилёва Я. В. 
Резюме. Целью работы явилось изучение ассоциации sST2 с клинико-анамнестическими, морфо-

функциональными и биохимическими факторами, которые могут влиять на течение острого инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST (ОИМпST) и постинфарктный период. 

Обследовано 103 пациента с ОИМпST, 75 (72,8%) мужчин и 28 (27,2%) женщин, средний возраст 
(61,85 ± 12,23) лет. Исследование sST2 проводили иммуноферментным методом с использованием на-
бора реактивов «Presage ST2 Assay», Critical Diagnostics, США.  

Более высокий уровень sST2 был обнаружен у женщин (р = 0,04), значительно больше его уровень 
выявлен у женщин в возрасте до 60 лет, чем у мужчин того же возраста (р = 0,031). Отсутствие значимых 
различий в уровнях sST2 у мужчин и женщин старше 60 лет (р = 0,671) выравнивает оба пола в склонности 
к ремоделированию миокарда. У пациентов со сниженной скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) ме-
нее 60 мл / мин / 1,73 м2, выявлено достоверно более высокий уровень sST2 (р = 0,024), положительная 
корреляционная связь между уровнем sST2 и уровнем креатинина крови (r = 0,37, р = 0,001), а также отри-
цательная корреляционная связь между sST2 и СКФ (r = –0,35, р = 0,0001). Выявлена также положитель-
ная корреляционная связь между уровнем ST2 и возрастом (r = 0,27, р = 0,007), размером левого предсер-
дия (r = 0,27, р = 0,01), конечно-систолическим объёмом (r = 0,35, P = 0,001), конечно-диастолическим раз-
мером (r = 0,24, р = 0,02), конечно-систолическим размером (r = 0,33, P = 0,001), и отрицательная корреля-
ционная связь с систолическим артериальным давлением (r = –0,25, р = 0,009), диастолическим артери-
альным давлением (r = –0,20, р = 0,04), фракцией выброса левого желудочка (r = –0,36, р = 0,0001). 

Выводы. Положительная корреляционная связь sST2 с показателями кардиогемодинамики свиде-
тельствует о наличии раннего ремоделирования миокарда левого желудочка. Повышение уровня sST2 у 
женщин, перенесших ОИМпST, подтверждает их большую уязвимость к ишемическому повреждению. 
Наличие ассоциации sST2 у больных с ОИМпST и нарушением функции почек отражает их повреждения 
в остром периоде ОИМпST. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST, sST2. 
 

UDC 616.27-005.8-07:616-003.725 
Biomarker of Myocardial Stress sST2 in Patients  
with Acute Myocardial Infarction with ST-Segment Elevation 
Hilova Ya. V. 
Abstract. The purpose of the study was to determine the associations between sST2 and clinical-

anamnestic, morphofunctional and biochemical factors, which can influence on acute myocardial infarction with 
ST-segment elevation (STEMI) and after infarction period.  

Materials and methods. 103 patients with STEMI were examined, 75 (72,8%) men and 28 (27,2%) women, 
at the average age (61,85±12,23). The level of sST2 was determined by immunofermentative method with 
«Presage ST2 Assay», Critical Diagnostics, USA reactives. Statistics was obtained thanks to software package 
Statistica 8.0 (Stat SoftInc, USA), Microsoft Office Exсel 2003.  

Results and discussion. Women had higher level of sST2 than men (р = 0,04). Moreover, sST2 level was 
significantly higher in woman before 60 years old compared with men of the same age (р = 0,031). The absence 
of significant differences in sST2 levels in men and women after 60 years old (р = 0,671) equalizes both sex to 
cardiac remodeling. Higher level of sST2 was revealed in patients with glomerular filtration rate (GFR) less than 
60 ml/min/1,73 m2 (р = 0,024). Positive correlation between sST2 and blood creatinine (r = 0,37, P = 0,001), and 
negative – between sST2 and GFR (r = –0,35, P = 0,0001) were revealed. Positive correlation was determined 
between sST2 and patients age (r = 0,27, P = 0,007), left atrium diameter (r = 0,27, P = 0,01), end systolic vol-
ume (r = 0,35, P = 0,001), end diastolic diameter (r = 0,24, P = 0,02), end systolic diameter (r = 0,33, P = 0,001), 
negative correlation with systolic arterial pressure (r = –0,25, P = 0,009), diastolic arterial pressure (r = –0,20,  
P = 0,04), left ventricular ejection fraction (r = –0,36, P = 0,0001).  

Conclusions. Positive correlation between sST2 and cardiogemodynamic data reveals about early left ven-
tricular remodeling. High level of sST2 in women confirms their vulnerability to ischemic injury. The association 
between sST2 in patients with STEMI and kidney dysfunction confirms their injury in acute period of STEMI.  

Keywords: acute myocardial infarction with ST-segment elevation, sST2. 
Стаття надійшла 25.12.2017 р. 
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ВПЛИВ РІЗНИХ СХЕМ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ АНАЛГЕЗІЇ  
НА РІВЕНЬ МАРКЕРІВ СИСТЕМНОЇ ЗАПАЛЬНОЇ ВІДПОВІДІ  
ТА ПОКАЗНИКИ СИСТЕМИ РЕГУЛЯЦІЇ АГРЕГАТНОГО СТАНУ  
КРОВІ У ГЕРОНТОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ З ПОЛІТРАВМОЮ 
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Мета дослідження – порівняння впливу різних 
схем післяопераційної аналгезії на рівень маркерів 
системної запальної відповіді та показники систе-
ми регуляції агрегатного стану крові у геронтологіч-
них хворих з політравмою. 

Всі пацієнти були розділені на 3 групи. В 1 групі 
вони отримували морфін по 10 мг, в 2 групі – нал-
буфін по 10 мг, в 3 групі – комбінацію центрального 
інгібітору циклооксигенази інфулгана з ревмоксика-
мом. Дослідження проводилося на 1, 3, 5 та 7 добу 
після операції. Вивчали концентрацію медіаторів 
системної запальної відповіді і показників системи 
регуляції агрегатного стану крові. 

У 3 групі на фоні терапії інгібіторами циклоок-
сигенази рівень інтерлейкінів вже був достовірно 
нижчий, ніж в групах пацієнтів, що отримували опі-
ати (p < 0,02). Вже в 1 добу після операції у хворих 
3 групи рівень ендотеліна – 1 достовірно знизився, 
тоді як в 1 і 2 групі суттєвих змін в його концентра-
ції не відбулося (при порівнянні 3 групи з 1 і 2 гру-
пою p < 0,015). Тільки на 5 добу тенденція до гіпер-
коагуляції в 1 і 2 групі стала знижуватися, причому 
більшою мірою – в 2 групі, так що статистично зна-
чущих відмінностей між 2 і 3 групами вже не спо-
стерігалося, тоді як між 1 і 3 групою вони зберіга-
лися. 

Виявлені кореляційні залежності ілюструють 
етіологічне значення вираженості реакцій систем-
ної запальної відповіді в розвитку больового синд-
рому і підтверджують доцільність пригнічення цих 
реакцій при його лікуванні. 

Ключові слова: аналгезія, геронтологічні паці-
єнти, політравма, системна запальна відповідь, 
система регуляції агрегатного стану крові. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідної роботи, що виконується на кафедрі  
медицини невідкладних станів, анестезіології та 
інтенсивної терапії Харківського національного 
медичного університету МОЗ України «Вибір мето-

дів знеболювання та інтенсивної терапії у пацієнтів 
з синдромом системної запальної відповіді»,  
№ державної реєстрації 0116U005232. 

Вступ. За даними багатьох дослідників в 
останні роки значно зростає доля геронтологічних 
хворих, що перебувають на лікуванні у стаціона-
рах, а за прогнозами ООН численність населення 
похилого й старечого віку в світі у 2020 році скла-
датиме близько 15% всього населення [1]. В про-
цесі старіння в організмі настають численні інволю-
тивні зміни, які характеризуються пригніченням, а в 
ряді випадків – перекручуванням, обмінних проце-
сів, зниженням функціональних можливостей орга-
нів і систем, реактивності й резистентності до стре-
сорних впливів [2]. Все це обумовлює особливості 
анестезії та інтенсивної терапії у геронтологічних 
хворих на відміну від пацієнтів інших вікових груп.  

Однією з найважливіших проблем й досі зали-
шається післяопераційний больовий синдром вза-
галі й у геронтологічних хворих у тому числі [3, 4]. 
Больовий синдром обумовлює дихальну недостат-
ність, надзвичайну активацію симпатоадреналової 
системи (САС), яка, в свою чергу, збільшує потре-
бу міокарду в кисні та підвищує концентрацію кате-
холамінів-прокоагулянтів у плазмі, знижує мотори-
ку кишечнику. Больовий синдром сам по собі, його 
наслідки та лікування у геронтологічних хворих 
перебігають на фоні вікових змін та супутньої пато-
логії, а політравма є одним з найсильніших ноцице-
птивних подразників [5, 6]. Все це вимагає поглиб-
леного підходу до цих проблем. 

Беручи до уваги існуючу класифікацію аналге-
тичних лікарських засобів, можна проаналізувати 
патогенетичну мотивацію вибору анальгетика у 
пацієнтів з травматичною хворобою (ТХ) у післяо-
пераційному періоді [7, 8]. Так як трансдукція, тоб-
то етап формування імпульсу в больових рецепто-
рах з активацією комплексу медіаторів запалення, 
що грають значну роль у розвитку системної запа-
льної відповіді, є точкою докладання нестероїдних 
протизапальних засобів (НПЗП), їх призначення 
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рекомендується ВООЗ в якості першого кроку після 
операційного знеболювання [9, 10]. 

Далі, на етапі передачі імпульсу або трансмісії, 
стоїть завдання перервати цю саму передачу на 
якомусь з етапів від тканин до спинного мозку з 
метою недопущення надходження інформації про 
біль в центральної нервової системи (ЦНС) і запо-
бігання формуванню в ЦНС больових центрів. І тут 
точкою впливу є місцеві анестетики. 

На етап сприйняття болю, або перцепцію, 
впливають психотропні препарати і опіоїдні аналь-
гетики [11, 12]. 

Отже, враховуючи різноманітність методів зне-
болення і засобів аналгезії, питання усунення бо-
льового фактору як одного з провідних під час пе-
ребігу ТХ у геронтологічних хворих з політравмою 
на сучасному етапі залишається досить актуаль-
ним і потребує подальшого вивчення. 

Метою дослідження було порівняння впливу 
різних схем післяопераційної аналгезії на рівень 
маркерів системної запальної відповіді (СЗВ) та 
показники системи регуляція агрегатного стану кро-
ві (РАСК) у геронтологічних хворих з політравмою.  

Матеріали та методи дослідження. Дослід-
ження проводилося на базі відділення політравми 
комунальної установи «Харківська міська клінічна 
лікарня швидкої і невідкладної медичної допомоги» 
ім. проф. А. І. Мещанінова.  

Дослідження проведене 
відповідно до основних біое-
тичних норм Гельсінської де-
кларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи 
проведення науково-медич-
них досліджень із поправками 
(2000, з поправками 2008), 
Універсальної декларації з 
біоетики та прав людини 

(1997), Конвенції Ради Європи з прав людини та 
біомедицини (1997). Письмова інформована згода 
була отримана у кожного учасника дослідження.  

Всі пацієнти залежно від застосованої схеми 
післяопераційного знеболення були розділені на 3 
групи (табл. 1). 

У 1 групу був включений 31 хворий (17 чолові-
ків і 14 жінок) у віці 70,3 ± 8,2 років з масою тіла 
76,3 ± 7,6 кг. Середній час з моменту отримання 
травми – 2,02 ± 0,64 години. 

До 2 групи увійшов 31 пацієнта (16 чоловіків і 
15 жінок) у віці 68,4 ± 11,3 років з масою тіла 79,4 ± 
± 7,9 кг. Середній час з моменту отримання трав-
ми – 2,01 ± 0,65 години. 

У 3 групі обстежено 32 пацієнти у віці 69,6 ± 
± 10,3 років з масою тіла 77,3 ± 8,5 кг. Середній час 
з моменту отримання травми – 2,02 ± 0,68 години. 

Всі групи обстежених пацієнтів не мали досто-
вірних відмінностей за представленими показника-
ми і даними анамнезу. Всі пацієнти одержували 
однаковий комплекс інтенсивної терапії, що вклю-
чав інфузійну терапію, ентеральне і парентеральне 
харчування, антибіотикотерапію, антиоксиданти, 
антигіпоксанти, дезагреганти, антикоагулянти, про-
тивиразкові препарати, вітаміни. 

Групи хворих розрізнялися по схемі післяопе-
раційного знеболення. Знеболення у всіх пацієнтів 
проводили таким чином, щоб інтенсивність  

Таблиця 1 – Розподіл обстежених хворих по групах 

Група 
Схема післяопе-

раційного 
знеболення 

Вік, роки 
(M ± σ) 

Маса тіла, кг 
(M ± σ) Чоловіки Жінки Всього 

1 (n = 31) Морфін 70,3 ± 8,2 76,3 ± 7,6 17 14 31 

2 (n = 31) Налбуфін 68,4 ± 11,3 79,4 ± 7,9 16 15 31 

3 (n = 32) Інфулган +  
мелоксикам 69,6 ± 10,3 76,1 ± 9,7 16 16 32 

Всього (n = 94) 69,4 ± 9,9 77,3 ± 8,5 49 45 94 

Рис. 1. Динаміка рівня інтерлейкіна-6 в обстежених групах хворих 
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Рис. 2. Динаміка рівня інтерлейкіна-8 в обстежених групах хворих 

Рис. 3. Динаміка рівня ендотеліну-1 в обстежених групах хворих 

больових відчуттів не перевищувала 30 балів за 
візуальною аналоговою шкалою (ВАШ). При цьому 
в 1 групі для післяопераційної анальгезії пацієнти 
отримували морфін по 10 мг з частотою, необхід-
ною для ефективного знеболення, в 2 групі – нал-
буфін по 10 мг, в 3 групі – комбінацію центрального 
інгібітору циклооксигенази (ЦОГ) інфулгана з пери-
феричним інгібітором ЦОГ мелоксикамом. Знебо-
лення інфулганом починали на етапі вводної  
анестезії (інфузія 1 г препарату протягом 15 хв.). 
Наступне введення інфулгана виконували після 
закінчення загальної анестезії на фоні залишкової 
дії опіатів, введених під час операції. Тоді ж внутрі-
шньом'язово вводили 15 мг мелоксикама. Надалі 
інфузію інфулгана по 1 г призначали кожні 8 годин 
протягом 3 діб, ін'єкції мелоксикама по 15 мг внут-
рішньом'язово 1 раз на добу також протягом 3 діб. 
При посиленні болю понад 30 балів за ВАШ додат-
ково вводили 10 мг налбуфіну. 

Дослідження проводилися на наступних ета-
пах: 1) момент надходження; 2) 1 доба після опе-

рації; 3) 3 доба після операції; 4) 5 доба після опе-
рації; 5) 7 доба після операції. На цих етапах для 
контролю СЗВ вивчали концентрацію медіаторів 
СЗВ (інтерлейкіна 6 (IL 6), інтерлейкіна 8 (IL 8), 
ендотеліна – 1 (ET 1) і таких показників системи 
РАСК, як розчинний фібрин-мономерний комплекс 
(РФМК) і антитромбін III (AT III), а також взаємоз-
в'язки між отриманими показниками. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Рівень маркерів системної запальної відповіді в 
післяопераційному періоді у геронтологічних хво-
рих з політравмою при застосуванні вивчених 
схем знеболювання. 

Концентрація інтерлейкинів в 1 добу після опе-
рації була закономірно підвищена у хворих 1 і 2 
група без достовірних відмінностей між ними 
(рис. 1, 2). У 3 групі на фоні терапії інгібіторами 
ЦОГ рівень IL вже був достовірно нижчий, ніж в 
групах пацієнтів, що отримували опіати (p < 0,02). 

У 3 добу в 1 і 2 групі концентрація інтерлейкінів 
залишалася на тому ж рівні, тоді як в 3 групі вона 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 63  

продовжувала достовірно знижуватися, як і в по-
дальшому до кінця дослідження аж до нормаль-
них значень. У 2 і 3 групах достовірне зниження 
рівня інтерлейкінів відбулося тільки на 7 добу піс-
ля операції, причому нормалізація їх концентрації 
відбулася тільки у половини пацієнтів, тоді як в  
3 групі у всіх пацієнтів рівень інтерлейкінів був або 
в нормі або перевищував її не більше, ніж на 10%. 

Рівень ET 1 до операції (рис. 3) був підвище-
ний у пацієнтів всіх груп однаковою мірою, але 

вже в 1 добу після операції у хворих 3 групи він 
достовірно знизився, тоді як в 1 і 2 групі суттєвих 
змін в його концентрації не відбулося (при порів-
нянні 3 групи з 1 і 2 групою p < 0,015). На 3 добу 
після операції вміст ET 1 у 1 і 2 групі також не за-
знав статистично значущих змін, тоді як в 3 групі 
він продовжував знижуватися. Тільки на 5 добу 
рівень ET 1 у 1 і 2 групі почав достовірно знижува-
тися, але він все одно був достовірно вищий, ніж в 
3 групі (p < 0,01). Ця ситуація збереглася до кінця 

Рис. 4. Динаміка рівня РФМК в обстежених групах хворих 

Рис. 5. Динаміка рівня AT‑III у обстежених групах хворих 

Таблиця 2 – Кореляція між рівнем інтерлейкинів і якістю знеболення (r ± m) 

IL 6 IL 8 ET 1 

Показник Група 
Доба 1 2 1 2 1 2 

Тривалість 
анальгезії 

1 –0,58 ± 0,12 –0,57 ± 0,12 –0,62 ± 0,11 –0,44 ± 0,15 –0,82 ± 0,06 –0,76 ± 0,07 

3 –0,53 ± 0,13 –0,71 ± 0,09 –0,49 ± 0,14 –0,35 ± 0,16 –0,75 ± 0,05 –0,70 ± 0,05 

Доза опіата 
1 0,66 ± 0,10 0,39 ± 0,15 0,75 ± 0,08 0,37 ± 0,16 0,74 ± 0,09 0,69 ± 0,09 

3 0,70 ± 0,09 0,31 ± 0,16 0,56 ± 0,12 0,24 ± 0,17 0,67 ± 0,11 0,63 ± 0,11 

Медіатор 
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дослідження, при цьому у 
переважної більшості паціє-
нтів 3 групи концентрація 
ET 1 нормалізувалася, на 
відміну від хворих, що отри-
мували опіати. 

Показники системи 
РАСК в післяопераційному 
періоді у геронтологічних 
хворих з політравмою при 
застосуванні вивчених 
схем знеболювання. 

Перед операцією у всіх обстежених пацієнтів 
спостерігалася тенденція до гіперкоагуляції, про 
що свідчили підвищений рівень РФМК і знижений 
рівень AT III (рис. 4, 5). У 1 добу після операції в 1 і 
2 групі тенденція до гіперкоагуляції посилилася, 
що підтверджується достовірним підвищенням рів-
ня РФМК і достовірним зниженням активності AT III 
у хворих цих груп. У 3 групі на фоні введення інгібі-
торів ЦОГ ці показники статистично значущо не 
змінилися і стали достовірно відрізнятися від пока-
зників 1 групи (p < 0,015). До 3 доби дані показники 
в 1 і 2 групі статистично значущо не змінилися, а в 
3 групі концентрація РФМК продовжувала знижува-
тися, а активність AT III – підвищуватися (при порі-
внянні 3 групи з 1 і 2 групою p < 0,01). 

Тільки на 5 добу тенденція до гіперкоагуляції в 
1 і 2 групі стала знижуватися, причому більшою 
мірою – в 2 групі, так що статистично значущих 
відмінностей між 2 і 3 групами вже не спостерігало-
ся, тоді як між 1 і 3 групою вони зберігалися. 

До 7 доби досліджені показники системи РАСК 
в 3 групі практично нормалізувалися, найгіршими 
вони залишалися в 1 групі. Відмінності по рівню 
РФМК були статистично значущими між всіма гру-
пами, активність же AT III у 1 і 2 групі достовірно не 
розрізнялися. 

У пацієнтів 1 і 2 група була виявлена залеж-
ність тривалості анальгезії після введення анальге-
тика і потреби в опіатах від рівня медіаторів СЗВ, 
яку можна прослідкувати до 3 доби після операції 
(табл. 2). 

Більшою мірою на тривалість анальгезії і пот-
реба в опіатах рівень інтерлейкинів і ET 1 впливав 
в 1 групі, що можна пояснити меншою тривалістю 
дії морфіну в порівнянні з налбуфіном. 

Така ж залежність в тих же групах була відмі-
чена і від вивчених показників системи РАСК 
(табл. 3). 

Висновки. Виявлені кореляційні залежності 
ілюструють етіологічне значення вираженості реак-
цій СЗВ в розвитку больового синдрому і підтверд-
жують доцільність пригнічення цих реакцій при йо-
го лікуванні. 

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується порівняння ефективності та 
безпечності післяопераційної аналгезії у геронто-
логічних хворих з політравмою шляхом визначення 
напруженості стресорних реакцій (концентрація 
маркерів стресу), врахування добової потреби в 
анальгетиках, частоти їх введення, побічних ефек-
тів препаратів для знеболення, тривалості ефек-
тивної аналгезії, а також взаємозв'язків між отри-
маними показниками. 

Таблиця 3 – Кореляція між рівнями РФМК і AT III і якістю знеболення (r±m) 

Показник 

  РФМК AT III 

Група 
Доба 1 2 1 2 

Тривалість 
аналгезії 

1 –0,65 ± 0,11 –0,64 ± 0,11 0,68 ± 0,11 0,64 ± 0,11 

3 –0,58 ± 0,12 –0,56 ± 0,12 0,60 ± 0,11 0,58 ± 0,12 

Доза опіа-
та 

1 0,70 ± 0,09 0,67 ± 0,11 –0,72 ± 0,09 –0,69 ± 0,09 

3 0,64 ± 0,11 0,59 ± 0,13 –0,68 ± 0,11 –0,60 ± 0,11 
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СХЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ АНАЛЬГЕЗИИ  
НА УРОВЕНЬ МАРКЕРОВ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА  
И ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМЫ РЕГУЛЯЦИИ АГРЕГАТНОГО СОСТОЯНИЯ КРОВИ  
У ГЕРОНТОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ С ПОЛИТРАВМОЙ  
Долженко М. А. 
Резюме. Цель исследования – сравнение влияния различных схем послеоперационной анальгезии 

на уровень маркеров системного воспалительного ответа и показателей системы регуляция агрегатного 
состояния крови у геронтологических больных с политравмой. 

Материалы и методы. Все пациенты были разделены на 3 группы. В 1 группе они получали морфин 
по 10 мг, во 2 группе – налбуфин по 10 мг, в 3 группе – комбинацию центрального ингибитора циклоокси-
геназы инфулгана с ревмоксикамом. Исследование проводилось на 1, 3, 5 и 7 сутки после операции. 
Изучали концентрацию медиаторов системного воспалительного ответа и показателей системы регуля-
ция агрегатного состояния крови. 

Результаты и обсуждение. В 3 группе на фоне терапии ингибиторами циклооксигеназы уровень 
интерлейкинов был достоверно ниже, чем в группах пациентов, получавших опиаты (p < 0,02). Уже в  
1 сутки после операции у больных 3 группы уровень эндотелина-1 достоверно снизился, тогда как в 1 и 2 
группе существенных изменений в его концентрации не произошло (при сравнении 3 группы с 1 и 2 груп-
пой p <0,015). Только на 5 сутки тенденция к гиперкоагуляции в 1 и 2 группе стала снижаться, причем в 
большей степени – в 2 группе, так что статистически значимых различий между 2 и 3 группами уже не 
наблюдалось, тогда как между 1 и 3 группой они хранились. 

Выводы. Выявленные корреляционные зависимости иллюстрируют этиологическое значение выра-
женности реакций системного воспалительного ответа в развитии болевого синдрома и подтверждают 
целесообразность подавления этих реакций при его лечении. 

Ключевые слова: анальгезия, геронтологические пациенты, политравма, системный воспалитель-
ный ответ, система регуляции агрегатного состояния крови. 
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Influence of Various Postoperative Analgesia Regimens on the Level  
of Markers of the Systemic Inflammatory Response and System of Regulating  
the Aggregate State of Blood in Geriatric Patients with Polytrauma 
Dolzhenko M. O. 
Abstract. The aim of the study was to compare the effect of various postoperative analgesia regimens on 

the level of the markers of the systemic inflammatory response and the system parameters of regulating the 
blood aggregate state in geriatric patients with polytrauma. 

Materials and methods. All patients were divided into 3 groups. In group 1, they received morphine 10 mg, 
in the 2nd group – nalbuphine 10 mg, in the 3rd group – combination of the central inhibitor cyclooxygenase inful-
gan with rheumoxicam. The study was conducted on the 1st, 3rd, 5th and 7th days after surgery. The concentra-
tion of mediators of systemic inflammatory response and indicators of the system of regulating the blood aggre-
gate state was studied. 

Results and discussion. In group 3, with the cyclooxygenase inhibitor therapy, the interleukins level was 
significantly lower than in the groups of patients receiving opioids (p < 0.02). On the 1st day after the operation, 
the endothelin – 1 level significantly decreased in patients of group 3, whereas there were no significant 
changes in its concentration (when group 3 was compared with groups 1 and 2 p < 0.015) in groups 1 and 2. 
Only on the 5th day the tendency for hypercoagulability in groups 1 and 2 began to decrease. It was fixed in 
group 2 to a greater extent, so that there were no statistically significant differences observed between groups 2 
and 3, whereas between groups 1 and 3 they were stored. 

We also checked the level of markers of the systemic inflammatory response in the postoperative period in 
geriatric patients with polytrauma in the application of the studied anesthetic regimens. 

Concentration of interleukins on the 1st day after operation was naturally elevated in patients of the 1st and 
the 2nd groups without any significant differences between them. In group 3, with the cyclooxygenase inhibitor 
therapy, IL levels were already significantly lower than in opiate groups (p < 0.02). 

Conclusions. The revealed correlation dependences illustrate the etiological significance of the severity of 
the inflammatory response reactions in the development of the pain syndrome and confirm the expediency of 
suppressing these reactions during its treatment. 

Keywords: analgesia, geriatric patients, polytrauma, systemic inflammatory response, system of regulating 
the aggregate state of the blood. 

Стаття надійшла 18.01.2018 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



 Медичні науки 

 66 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

DOI: 10.26693/jmbs03.02.066  
УДК 618.13–009.7–036.12–073.43 

Ибадова Ш. Т. 

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА В ПОИСКЕ ПРИЧИН 
 ХРОНИЧЕСКИХ ТАЗОВЫХ БОЛЕЙ У ЖЕНЩИН 

Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования Врачей  
им. А. Алиева, Баку, Азербайджан 

nauchnayastatya@yandex.ru 

Ультразвуковое исследование в режиме трех-
мерного сканирования обеспечивает неинвазив-
ную детальную оценку структуры внутренних поло-
вых органов, их кровоснабжения, а также сосудов 
малого таза. Метод ультразвукового исследования 
органов малого таза у женщин является неотъем-
лемой частью диагностического алгоритма в со-
временной гинекологической практике. 

Целью исследования явилось изучение места 
трехмерной эхографии в диагностическом поиске 
причин хронической тазовой боли у женщин.  

Эхографическое исследование проводили на 
аппарате SonoScape 6 трансабдоминальным и 
трансвагинальным доступом. На основании прове-
денного исследования нами предложен диагности-
ческий алгоритм, включающий в себя показания 
для проведения трёхмерной эхографии при раз-
личной гинекологической патологии, сопровождаю-
щейся синдромом хронической тазовой боли.  

По результатам работы предложены: алгоритм 
эхографического исследования пациенток с тазо-
вой болью, алгоритм эхографического исследова-
ния при тазовой боли у женщин с миомой матки, 
алгоритм эхографического исследования при тазо-
вой боли у женщин с воспалительными заболева-
ниями, алгоритм эхографического исследования 
при тазовой боли у женщин с генитальным эндо-
метриозом, алгоритм эхографического исследова-
ния при тазовой боли у женщин со спаечным про-
цессом органов малого таза.  

Ключевые слова: ультразвуковое исследова-
ние, хроническая тазовая боль, женщины, алго-
ритм. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа является  
фрагментом выполняемой диссертации на соиска-
ние ученой степени доктора философии по меди-
цине «Ультразвуковая диагностика причин хрони-
ческих тазовых болей у женщин репродуктивного 
возраста». 

Введение. Прогресс в диагностике различных 
патологических процессов органов малого таза 

тесно связан с техническим переоснащением, про-
исходящим в последние годы в медицине. Боль-
шой и обоснованный интерес при обследовании 
внутренних половых органов у женщин вызывает 
эхография, которая не оказывает ионизирующего 
воздействия на организм и является неинвазив-
ным методом диагностики [6, 7]. В последние годы 
расширились ее возможности благодаря внедре-
нию трансвагинальной эхографии, Эхо-гисте-
роскопии, допплерографии и трехмерной реконст-
рукции ультразвукового изображения [2, 3, 4]. 

В настоящее время не вызывает сомнений 
необходимость использования ультразвукового 
исследования у пациенток с тазовыми болями [5]. 
Метод ультразвукового исследования органов ма-
лого таза у женщин является неотъемлемой ча-
стью диагностического алгоритма в современной 
гинекологической практике [1, 2, 4, 6]. 

Целью исследования явилось изучение мес-
та трехмерной эхографии в диагностическом поис-
ке причин хронической тазовой боли у женщин.  

Объект и методы исследования. Были об-
следованы 213 пациенток с синдромом хрониче-
ской тазовой боли, из которых: с миомой матки – 
106 (46,5%), с воспалительными заболеваниями 
органов малого таза – 49 (21,5%), с наружным и 
внутренним эндометриозом – 35 (15,4%), со спаеч-
ным процессом малого таза – 23 (10,1%) женщины.  

Эхографическое исследование проводили на 
аппарате SonoScape 6 (КНР) конвексными датчи-
ками частотой 3,5-6,0 и внутриполостными – часто-
той 6,0–9,0 МГц трансабдоминальным и трансваги-
нальным доступом. Данный аппарат обеспечивает 
сочетание режима сканирования в реальном вре-
мени, цветового картирования и функцию импульс-
но-волнового допплера, что позволяет получать 
ультразвуковое изображение на экране прибора в 
режиме трехмерного исследования (3D).  

Проведенные исследования полностью соот-
ветствуют законодательству Украины и отвечают 
принципам Хельсинкской декларации прав челове-
ка, Конвенции Союза Европы относительно прав 
человека и биомедицины. Со всеми участниками 
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исследования было подписано «Информирован-
ное согласие" на проведение исследования. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В настоящее время единого алгоритма диагности-
ки и лечения синдрома хронической тазовой боли 
не существует. Диагностический поиск всегда на-
чинается с тщательного сбора жалоб и анамнеза. 
Алгоритм обследования традиционный: 

− анамнез (причина появления боли, длитель-
ность, интенсивность, локализация, ирра-
диация, связь с днями менструального цик-
ла, провоцирующие факторы, сопутствую-
щие факторы, эффективность проводимой 
ранее терапии); 

− общее клиническое и гинекологическое об-
следование; 

− лабораторное исследование крови, мочи, 
отделяемого из цервикального канала и вла-
галища; 

− ультразвуковое исследование органов мало-
го таза. 

Ультразвуковое исследование органов малого 
таза является неотъемлемой частью диагностиче-
ского поиска причин хронической тазовой боли у 
женщин. Ультразвуковое исследование в режиме 
трехмерного сканирования обеспечивает неинва-
зивную детальную оценку структуры внутренних 
половых органов, их кровоснабжения, а также со-
судов малого таза. Алгоритм эхографического ис-

следования пациенток с тазовой болью представ-
лен на рисунке 1.  

Ультразвуковое сканирование при миоме мат-
ки позволяет довольно точно определить размеры 
и локализацию узлов, их взаимоотношение с круп-
ными сосудами, шейкой и полостью матки. При 
обследовании пациенток с миомой матки особое 
внимание должно быть уделено определению то-
пографии органов малого таза, расположению 
миоматозных узлов и их кровоснабжению, а также 
оценки состояния матки. Высокоразрешающая  
3D-эхография в режиме цветового допплера мо-
жет оказать определенную помощь клиницистам в 
установке причины синдрома тазовых болей у  

Ультразвуковое исследование 

Трансабдоминальное 
исследование 

Трансвагинальное 
исследование 

Цветовое допплеровское картирование 
и допплерография 

Клиническое обследование 

Рис. 1. Алгоритм эхографического исследования при 
тазовой боли у женщин 

 

Рис. 2. Алгоритм эхографического исследования при тазовой боли у женщин с миомой матки 
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пациенток с миомой матки. При проведении иссле-
дования выделяют следующие типичные ультра-
звуковые признаки пролиферирующей миомы мат-
ки: неоднородная структура опухоли, повышенная 
эхогенность, гиперэхогенные включения, анэхоген-
ные полости различных размеров и форм. Для 
оценки периферической гемодинамики у больных 
с миомой матки и степени васкуляризации миома-
тозных узлов применяют допплерометрическое 
исследование и цветное допплеровское картиро-
вание. Алгоритм эхографического исследования 
при тазовой боли у женщин с миомой матки пред-
ставлен на рисунке 2. 

Традиционными признаками воспаления в ор-
ганах малого таза при эхографии являются увели-
чение их размеров, изменение эхогенности и эхо-
структуры, нечеткость контуров, наличие патологи-
ческих образований, реакция сосудов. Эхография 
в 3D-режиме является оптимальным скрининговым 
методом диагностики воспалительных заболева-
ний органов малого таза у женщин, страдающих 
синдромом хронической тазовой боли. Использо-
вание данного метода позволяет не только вери-
фицировать патологический процесс и оценить 
степень анатомических изменений в очаге воспа-

ления, но и осуществлять визуальный контроль 
эффективности комплексной противовоспалитель-
ной терапии. Алгоритм эхографического исследо-
вания при тазовой боли у женщин с воспалитель-
ными заболеваниями представлен на рисунке 3. 

Прогресс ультразвуковых технологий позволил 
резко повысить точность диагностики аденомиоза, 
разработать качественные и количественные кри-
терии для установления формы и степени распро-
страненности процесса. При этом принимают во 
внимание толщину стенки матки, асимметрию сте-
нок по толщине, эхоструктурные признаки. Полу-
ченные нами результаты показали, что эхографи-
ческая идентификация признаков аденомиоза ос-
новывается на следующих акустических критериях 
заболевания: увеличение размеров матки, нечет-
кий контур М-эха, асимметрия толщины стенок 
матки, гиперэхогенные участки миометрия, гипо-
эхогенные или анэхогенные полости, наличие жид-
кости в позадиматочном пространстве в первую 
фазу цикла, а также сочетание аденомиоза с  
гиперпластическими процессами эндометрия и 
эндометриоидными кистами шейки матки.  

Эхографическими признаками эндометриоид-
ной кисты являются: наличие образования округлой 

Рис. 3. Алгоритм эхографического исследования при тазовой боли у женщин с воспалительными заболеваниями 
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или овальной формы, усиление дорзального эхо-
сигнала, расположение по заднебоковой поверхно-
сти матки, изоэхогенное, гипоэхогенное и гиперэ-
хогенное внутреннее содержимое, удвоение конту-
ра стенки, внутрипросветные пристеночные вклю-
чения.  

Проведение комплексного ультразвукового 
исследования, включающего эхографию в 3D-
режиме и цветовое допплеровское картирование, 
позволяет оценить состояние органов репродук-
тивной системы и тем самым, своевременно диаг-
ностировать генитальный эндометриоз при хрони-
ческом тазовом болевом синдроме у женщин. Ал-
горитм эхографического исследования при тазо-
вой боли у женщин с генитальным эндометриозом 
представлен на рисунке 4. 

У больных со спаечным процессом органов 
малого таза нами были отмечены следующие эхо-
графические признаки: смещение матки от средин-
ной оси, атипичное расположение яичников, оди-
наковое расположение яичников при трансабдоми-
нальном и трансвагинальном исследовании, не-
четкая визуализация структур яичников при транс-
вагинальном сканировании, гиперэхогенные вклю-
чения в строме яичников малых размеров (1-3 мм). 
Выявленные эхографические признаки являются 
косвенным подтверждением наличия спаечного 
процесса в малом тазу. Основным достоверным 
признаком служит визуализация спаек на фоне 
свободной жидкости при проведении эхогистеро-
сальпингографии. Алгоритм эхографического ис-
следования при тазовой боли у женщин со спаеч-
ным процессом представлен на рисунке 5. 

Вывод. Разработанные алгоритмы, включаю-
щие показания для проведения трёхмерной эхо-
графии позволяют провести диагностику при раз-
личной гинекологической патологии, сопровождаю-
щейся синдромом хронической тазовой боли.  

Перспективой дальнейших исследований 
является разработка мероприятий в дальнейшем 
диагностическом поиске причин хронической тазо-
вой боли у женщин. 

Ультразвуковое исследование 

Генитальный эндометриоз 

Аденомиоз Эндометриоидная киста яичника 
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ческих признаков 
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ких признаков 

Отсутствие эхогра-
фических признаков 

Ультразвукового  
диагноза нет 

Ультразвукового  
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Ультразвуковой  
диагноз есть 

Дальнейший диагностический 
поиск 

Дальнейший диагностический 
поиск 

Ультразвуковое  
исследование 

Спаечный процесс  
малого таза 

Наличие  
эхографических  

признаков малого таза 

Отсутствие  
эхографических  

признаков 

Эхогистеросальпингография 

Ультразвуковой  
диагноз есть 

Ультразвукового  
диагноза нет 

Дальнейший  
диагностический поиск 
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Рис. 4. Алгоритм эхографического исследования при тазовой боли у женщин с генитальным эндометриозом 

Рис. 5. Алгоритм эхографического исследования при 
тазовой боли у женщин со спаечным процессом 
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УДК 618.13–009.7–036.12–073.43 
УЛЬТРАЗВУКОВА ДІАГНОСТИКА В ПОШУКУ ПРИЧИН ХРОНІЧНИХ ТАЗОВИХ БОЛІВ У ЖІНОК  
Ібадова Ш. Т. 
Резюме. Ультразвукове дослідження в режимі тривимірного сканування забезпечує неінвазивну де-

тальну оцінку структури внутрішніх статевих органів, їх кровопостачання, а також судин малого таза. Ме-
тод ультразвукового дослідження органів малого таза у жінок є невід'ємною частиною діагностичного ал-
горитму в сучасній гінекологічній практиці. 

Метою дослідження було вивчення місця тривимірної ехографії в діагностичному пошуку причин хро-
нічного тазового болю у жінок. 

Ехографічне дослідження проводили на апараті SonoScape 6 трансабдомінальним і трансвагіналь-
ним доступом.  

На підставі проведеного дослідження нами запропонований діагностичний алгоритм, що включає в 
себе показання для проведення тривимірної ехографії при різній гінекологічної патології, що супроводжу-
ється синдромом хронічного тазового болю. 

За результатами роботи запропоновані: алгоритм ехографічного дослідження пацієнток з тазовим 
болем, алгоритм ехографічного дослідження при тазовому болі у жінок з міомою матки, алгоритм ехогра-
фічного дослідження при тазовому болі у жінок з запальними захворюваннями, алгоритм ехографічного 
дослідження при тазовому болі у жінок з генітальним ендометріозом, алгоритм ехографічного досліджен-
ня при тазовому болі у жінок зі спайковим процесом органів малого таза. 

Ключові слова: ультразвукове дослідження, хронічний тазовий біль, жінки, алгоритм. 
 

UDC 618.13-009.7-036.12-073.43 
Ultrasound Diagnosis in Searching for Causes of Chronic Pelvic Pain in Women 
Ibadova Sh. T. 
Abstract. Ultrasound examination in 3D scanning mode provides a non-invasive detailed evaluation of the 

structure of internal genital organs, their blood supply, and also the vessels of the small pelvis. The method of 
ultrasound examination of pelvic organs in women is an integral part of the diagnostic algorithm in modern gyne-
cological practice. 

The purpose of the study was to examine the place of the three-dimensional sonography in the diagnostic 
searching for the causes of chronic pelvic pain in women. 

Materials and Methods. We examined 213 patients with chronic pelvic pain syndrome, including: 106 
women (46.5%) with hysteromyoma, 49 (21.5%) – with pelvic organs inflammatory diseases, 35 (15, 4%) – with 
external and internal endometriosis, and 23 women (10.1%) – with the adhesive process of the small pelvis. The 
sonography was performed on a SonoScape 6 by transabdominal and transvaginal approach.  

Results and discussion. At present, there is no single algorithm for diagnosis and treatment of chronic pelvic 
pain syndrome. Diagnostic search always begins with a careful collection of complaints and anamnesis. The 
survey algorithm is traditional: Anamnesis (the cause of pain appearance, its duration, intensity, localization, 
irradiation, connection with menstrual cycle days, provoking factors, concomitant factors, the effectiveness of 
previous therapy); general clinical and gynecological examination; laboratory examination of blood, urine, sepa-
rated from the cervical canal and vagina; ultrasound examination of the pelvic organs. 

Ultrasonic examination of the pelvic organs is an integral part of the diagnostic search for the causes of 
chronic pelvic pain in women. Based on the study, we proposed a diagnostic algorithm that includes indications 
for carrying out three-dimensional echography with a different gynecological pathology, accompanied by a syn-
drome of chronic pelvic pain. 

Conclusions. Based on the results of the work, we propose an algorithm for echographic examination of patients 
with pelvic pain, an echographic test for pelvic pain in women with uterine myoma, an echographic test for pelvic pain 
in women with inflammatory diseases, an echographic test for pelvic pain in women with genital endometriosis, an 
algorithm echographic examination of pelvic pain in women with adhesive process of the pelvic organs. 

Keywords: ultrasound, chronic pelvic pain, women, algorithm. 
Стаття надійшла 28.12.2017 р. 
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ВПЛИВ БЛОКАТОРІВ РЕНІНАНГІОТЕНЗИНОВОЇ СИСТЕМИ  
НА ПЕРЕБІГ ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 

 З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ  
ТА РІВНІ АПЕЛІНУ ТА АНГІОТЕНЗИНУ 1-7 
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Мета роботи – дослідити вплив комбінованого 
лікування із застосуванням олмесартану або рамі-
прилу на фоні прийому лерканідипіну та гіполіпіде-
мічної та антидіабетичної терапії на перебіг гіпер-
тонічної хвороби (ГХ) з цукровим діабетом (ЦД)  
2 типу та рівні апеліну та ангіотензину 1-7 в крові. 

Обстежено 70 хворих на ГХ з ЦД 2 типу 
(34 чоловіків та 36 жінок) в динаміці 12-місячного 
комбінованого лікування із застосуванням олмесар-
тану або раміприлу на фоні прийому лерканідипіну, 
аторвастатину та метформіну. Обстеження включа-
ло клініко-лабораторні та інструментальні методи з 
визначенням параметрів вуглеводного та ліпідного 
обмінів, рівнів апеліну та ангіотензину 1-7 в крові, 
структурно-функціональних показників серця. 

Обидва варіанти комбінованого лікування ви-
кликали співставні гіпотензивні, гіполіпідемічні та 
антидіабетичні ефекти, покращення показників 
ремоделювання лівого шлуночка серця та вірогід-
не збільшення рівнів апеліну. Рівні ангіотензину 1-7 
вірогідно збільшувалися у хворих, які отримували 
олмесартан та не змінювалися при застосуванні 
раміприлу. У хворих з базальними рівнями ангіо-
тензину 1-7 менше медіанних застосування олме-
сартану, на відміну від раміприлу, викликало дос-
товірне зменшення індексу маси міокарду лівого 
шлуночка. 

Комбіноване лікування із застосуванням олме-
сартану або раміприлу на фоні прийому леркані-
дипіну та гіполіпідемічної та антидіабетичної тера-
пії є співставно ефективним у хворих на ГХ з ЦД 2 
типу. Серед хворих з вираженим дефіцитом ангіо-
тензину 1-7 більш обґрунтованим є застосування 
олмесартану. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукро-
вий діабет 2 типу, ренінангіотезинова система, 
апелін, ангіотензин 1-7. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана в рамках нау-

ково-дослідних робіт «Вивчити роль ендогенного 
пептиду апеліну в розвитку уражень серця  
у хворих на гіпертонічну хворобу з цукровим діа-
бетом 2 типу та без такого», № держ. реєстрації 
0106У000598; та «Розробити способи диференці-
йованого лікування хворих на артеріальну гіперте-
нзію дуже високого ризику з ожирінням і порушен-
нями вуглеводного та пуринового обміну», № 
держ. реєстрації 0114U001168. 

Вступ. Вибір антигіпертензивної терапії у хво-
рих на гіпертонічну хворобу (ГХ) у поєднанні з цук-
ровим діабетом (ЦД) 2 типу є складною та до кін-
ця не вирішеною задачею. Оскільки контроль ар-
теріального тиску (АТ) є більш складним при ЦД 
більшість пацієнтів потребують комбіновану гіпо-
тензивну терапію. Відповідно до ESH/ESC 2013 
рекомендацій [1] всі класи антигіпертензивних 
препаратів можуть бути використані при поєднанні 
ГХ з ЦД 2 типом. Однак вибір антигіпертензивних 
препаратів має ґрунтуватися на їх ефективності та 
переносимості. При розгляді проблеми лікування 
хворих на ГХ з ЦД 2 типу також важливою є анти-
діабетична та гіполіпідемічної терапії [2]. 

Ключову роль в розвитку ураження органів 
мішеней при артеріальній гіпертензії відіграє рені-
нангіотензинова система (РАС) [3]. В останні роки 
механізми залучення РАС в розвиток серцево-
судинних захворювань були розширені за рахунок 
відкриття та вивчення дії метаболітів ангіотензи-
ну ІІ, до яких відноситься ангіотензин 1-7. Ангіоте-
нзин 1-7 є гептапептидом, який утворюється з ангі-
отензину ІІ під впливом ангіотензинперетворюю-
чого ферменту 2 типу (АСЕ-2) [5]. Іншим субстра-
том для АСЕ-2 є апелін – пептид, який виступає як 
медіатор кардіоваскулярного контролю [6]. Обидві 
пептиди виконують роль функціональних антагоні-
стів ангіотензину ІІ та мають гіпотензивні, кардіоп-
ротективні, антиатеросклеротичні та антидіабе-
тичні властивості. 

Призначення хворим на ГХ з ЦД 2 типу блока-
торів РАС - інгібіторів ангіотензинперетворюючого 
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ферменту (іАПФ) або блокаторів рецепторів ангіо-
тензину (БРА) – вважається доцільним та патоге-
нетично обґрунтованим, оскільки обидві антигіпе-
ртензивні класи володіють вираженими гіпотензи-
вними та органопротективними властивостями та 
є метаболічно нейтральними [1]. Разом з тим є 
незрозумілим їх вплив на метаболізм апеліну та 
ангіотензину 1-7, особливо зважаючи на те, що 
іАПФ та БРА блокують РАС та дію ангіотензину ІІ 
на різних рівнях. 

Метою даного дослідження було дослідити 
вплив комбінованого лікування із застосуванням 
БРА олмесартану або іАПФ раміприлу на фоні 
прийому антагоніста кальцію (АК) лерканідипіну та 
гіполіпідемічної та антидіабетичної терапії на пе-
ребіг ГХ з ЦД 2 типу, та рівні апеліну та ангіотен-
зину 1-7 в крові. 

Матеріали і методи дослідження. Дослід-
ження проведено відповідно до Конвенції Ради 
Європи «Про захист прав людини і людської гідно-
сті в зв'язку з застосуванням досягнень біології та 
медицини: Конвенція про права людини та біоме-
дицину» (1997 р.) і Гельсінської декларації Всесві-
тньої медичної асоціації (2008 р.). Протокол дос-
лідження було затверджено етичним комітетом 
«НІТ ім. Л. Т. Малої НАМН України». Кожен паці-
єнт підписував інформовану згоду на участь у дос-
лідженні. 

Обстежено 70 хворих на ГХ ІІ стадії 2–3 ступе-
ня у поєднанні з ЦД 2 типу (34 чоловіків та 36 жі-
нок) віком від 40 до 70 років в динаміці комбінова-
ної антигіпертензивної, антидіабетичної та гіполі-
підемічної терапії. Визначення стадії ГХ, її ступе-
ню та верифікацію ЦД 2 типу проводили згідно 
стандартним протоколам Міністерства охорони 
здоров’я України. В дослідження не включались 
хворі на важкі захворювання нирок, печінки, крові, 
гострий коронарний синдром, стабільну стенокар-
дію ІІІ-ІV функціонального класу та серцеву недо-
статні високих градацій. 

На початку дослідження хворі були рандомізо-
вані на 2 групи: 1) група О – хворі, яким признача-
вся БРА олмесартан в дозі 20-40 мг на добу  
(n = 35) та 2) група Р – хворі, яким призначався 
іАПФ раміприл в дозі 5-10 мг на добу та (n = 35). 
Додатково всі хворі отримували дигідропіридино-
вий АК лерканідипін в дозі 10–20 мг на добу. В 
залежності від показників ліпідного обміну всім 
хворим була призначена гіполіпідемічне лікування 
аторвастатином в дозі 20–40 мг на добу. Також 
була назначена антидіабетична терапія з викорис-
танням дієтотерапії та метформіну в дозі 1000– 
2000 мг на добу. Обидві зазначені групи були спів-
ставні за гендерним співвідношенням, віком, осно-
вними анамнестичними, клінічними та лаборатор-
но-інструментальними показниками. 

Комплекс обстеження проводився на початку 
лікування та через 12 місяців та включав клініко-
лабораторні та інструментальні методи з визна-
ченням показників вуглеводного та ліпідного обмі-
нів. Структурно-функціональні параметри серця 
вивчали ехокардіоскопічним дослідженням у В і  
М-режимах. Вимірювали кінцевий діастолічний 
розмір (КДР) лівого шлуночка (ЛШ), товщину між-
шлуночкової перетинки (ТМШП) і задньої стінки 
ЛШ (ТЗСЛШ). Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) розра-
ховували за формулою Devereux. Індекс ММЛШ 
(ІММЛШ) визначали як відношення ММЛШ до пло-
щі поверхні тіла. За верхню межу норми ІММЛШ 
враховували 110 г/см2 для жінок та 125 г/см2 для 
чоловіків. Для виявлення різних типів гіпертрофії 
ЛШ (ГЛШ) використовували метод A.Ganau (1992), 
за яким виділяли 4 типи структурно-геометричних 
змін ЛШ: нормальну геометрію (НГ), концентричне 
ремоделювання (КР), концентричну гіпертрофію 
(КГ) і ексцентричну гіпертрофію (ЕГ) на підставі 
значень ІММЛШ та індексу відносної товщини сті-
нок (іВТС) ЛШ. Рівні апеліну та ангіотензину 1-7 в 
крові визначали імуноферментним методом. 

Статистичну обробку даних здійснювали за 
допомогою програмного пакету Statistica for Win-
dows, version 6.0. Для оцінки характеру розподілу 
в сукупності за вибірковими даними використову-
вали тест Колмогорова-Смірнова. При нормально-
му розподілі кількісні ознаки були надані у вигляді 
«середнє арифметичне±стандартне відхилення». 
У разі ненормального розподілу отримані дані 
надані у вигляді медіани (Ме) і інтерквартільного 
розмаху (25-й і 75-й процентилі). При порівнянні 
середніх двох вибірок використовували критерій 
Стьюдента. Суттєвість відмінностей для незв'яза-
них вибірок з ненормальним розподілом визнача-
лася за допомогою U-критерію Манна-Уітні. Для 
оцінки достовірності внутрішньогрупових відмінно-
стей показників в динаміці терапії використовува-
ли критерій Уілкоксона. Критичний рівень значи-
мості для всіх перевірених статистичних гіпотез 
приймався р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
В динаміці 12 місячної терапії в обох зазначених 
групах відзначався виражений гіпотензивний 
ефект, який вірогідно не відрізнявся в залежності 
від комбінації антигіпертензивного лікування. Ці-
льові рівні АТ були досягнуті в 76,5% (n = 26) в 
групі О та 73,5% (n = 25) в групі Р (p > 0,05). При 
цьому в групах О та Р систолічний АТ зменшився 
на 27,8%, а діастолічний АТ – на 27,3% в групі О 
та 23,8% в групі Р. Таким чином, обидві схеми гіпо-
тензивної терапії із застосуванням олмесартану з 
лерканідипіном або раміприлу з лерканідипіном 
мають співставну виражену антигіпертензивну 
ефективність. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 73  

Незалежно від виду антигіпертензивного ліку-
вання у хворих на ГХ з ЦД 2 типу в динаміці тера-
пії відзначалися позитивні зміни показників вугле-
водного та ліпідного метаболізмів. Так, в групі О 
відмічалося зменшення глікемії натще на 17,2%  
(р < 0,001 в порівнянні з базальним рівнем), а в 
групі Р – на 18,2% (р < 0,001 в порівнянні з база-
льним рівнем). При цьому в обох групах рівні глі-
кемії після лікування вірогідно не відрізнялися (p > 
0,05). Серед хворих групи О відмічалося вірогідне 
зниження рівнів загального холестерину (ЗХС) на 
11,6%, тригліцеридів (ТГ) – на 11,1%, холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) – на 
18,2% (р < 0,001, р < 0,05 та р < 0,001 відповідно в 
порівнянні з базальними рівнями). В групі Р спо-
стерігалося вірогідне зменшення рівнів ЗХС на 
11,1%, ТГ – на 11,3% та ХС ЛПНЩ – на 17,1%  
(р < 0,001, р < 0,05 та р < 0,001 відповідно в порів-
нянні з базальними рівнями). При цьому вірогідних 
змін в рівнях холестерину ліпопротеїдів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ) не виявлено в жодній групі 
(p > 0,05) (табл. 1). 

В динаміці терапії в обох групах відмічалося 
вірогідне збільшення рівнів апеліну в сироватці 

крові. Серед хворих групи О наприкінці лікування 
рівні апеліну склали 0,976(0,904; 1,083) нг/мл про-
ти 0,871(0,84; 0,924) нг/мл на початку лікування  
(р < 0,01) (збільшення рівнів на 12,1%). У хворих 
групи Р рівні апеліну склали 0,940 (0,866;1,058) нг/
мл проти 0,875 (0,788; 0,931) нг/мл (р < 0,01) 
(збільшення рівнів на 7,4%). При цьому рівні апе-
ліну наприкінці лікування вірогідно не відрізнялися 
між собою в зазначених групах (p>0,05) (рис. 1). 

Рівні ангіотензину 1-7 в крові наприкінці ліку-
вання вірогідно відрізнялися лише в групі О, де 
спостерігалося достовірне зростання його концен-
трації на 20,3% – 130,43(124,42; 138,37) нг/л проти 
108,39(92,32; 121,17) нг/л на початку лікування  
(р < 0,01). Серед групи Р рівні ангіотензину 1-7 
склали 112,09 (104,3; 115,33) нг/л, що достовірно 
не відрізнялося від базальних рівнів (104,37 (87,16; 
122,83) нг/л) (p > 0,05) та було достовірно нижче 
ніж в групі О в кінці терапії (р < 0,01) (рис. 2). 

Обидві варіанти антигіпертензивного лікуван-
ня показали значуще покращення параметрів сер-
ця, які характеризують патологічне ремоделюван-
ня ЛШ. Як в групі О, так і в групі Р відмічалося  
вірогідне зменшення КДР (р < 0,001 та р < 0,01 

Таблиця 1 – Зміни показників вуглеводного та ліпідного обмінів в динаміці терапії 
Показники Група О р Група Р р 

глікемія 
до лікування 7,91 ± 2,21 

< 0,001 
7,99 ± 2,38 

< 0,001 
після лікування 6,55 ± 0,71 6,54 ± 0,79 

HbA1c 
до лікування 7,8 (7,4; 8,8) 

< 0,001 
7,9 (7,3; 9,2) 

< 0,001 
після лікування 7,0 (6,9;7,4) 7,0 (6,9; 7,4) 

ЗХС 
до лікування 5,35 ± 0,95 

< 0,001 
5,33 ± 0,76 

< 0,001 
після лікування 4,73 ± 0,69 4,74 ± 0,48 

ХС ЛПВЩ 
до лікування 1,05 ± 0,34 

> 0,05 
1,09 ± 0,24 

> 0,05 
після лікування 1,08 ± 0,27 1,10 ± 0,17 

ТГ 
до лікування 2,18 (1,54; 2,43) 

< 0,05 
2,22 (1,52; 3,2) 

< 0,05 
після лікування 1,94 (1,40; 2,21) 1,97 (1,42 ;2,57) 

ХС ЛПНЩ 
до лікування 3,19 ± 0,87 

< 0,001 
3,16 ± 0,85 

< 0,001 
після лікування 2,61 ± 0,77 2,62 ± 0,54 

Рис. 1. Рівні апеліну крові в динаміці терапії Рис. 2. Рівні ангіотензину 1-7 в динаміці терапії 



 Медичні науки 

 74 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

відповідно), ТМШП (р < 0,001 та р < 0,01 відповід-
но), ТЗСЛШ (р < 0,01 та р < 0,01 відповідно), 
ММЛШ (р < 0,01 та р < 0,05 відповідно), ІММЛШ  
(р < 0,001 та р < 0,001 відповідно) без вірогідного 
змінення іВТС (p > 0,05). Поліпшення показників 
ЛШ серця було співставне в обох групах, при цьо-
му ІММЛШ наприкінці лікування в групі О зменшу-
вався 6,5%, а в групі Р – на 6,2%. (табл. 2). 

Також в обох групах відзначалося змінення 
відношень типів геометрії ЛШ серця зі зменшенням 
відсоткової частки концентричної та ексцентричної 
гіпертрофії ЛШ (рис. 3).  

При подальшому аналізі ми дослідили зміни 
досліджуваних пептидів та ІММЛШ в залежності від 
базальних значень перших. При цьому, рівні апелі-
ну та ангіотензину 1-7 були градуйовані на ті, що 
менші або більші їх медіанних значень. Було вияв-
лено, що в групі О та в групі Р не залежно від гра-
дації базальних рівнів апеліну відзначався вірогід-
ний ріст його концентрації наприкінці лікування. 
При цьому в обох групах відмічалося вірогідне зме-
ншення ІММЛШ, не залежне від вихідних рівнів 
апеліну. Поліпшення ІММЛШ не залежало від ва-

ріанту антигіпертензивного лікування та було співс-
тавне в обох групах (табл. 3, 4). 

При аналізі динамічних рівнів ангіотензину 1-7 
в залежності від його базальних значень та виду 
гіпотензивного лікування було виявлено, що в групі 
О відмічалося вірогідне збільшення концентрації 
даного пептиду на 6,4% (р < 0,05) при базальних 
рівнях більше медіанних та на 44,3% (р < 0,001) 
при його базальних рівнях менше медіанних. Нато-
мість, в групі Р відмічалося вірогідне зниження рів-
нів ангіотензину 1-7 на 7,7% (р < 0,05) при його 
базальних рівнях більше медіанних та невірогідне 
змінення при його базальних значеннях менше 
медіанних (р > 0,05) (табл. 5). 

Аналізуючи структурні зміни ЛШ в залежності 
від базальних градацій ангіотензину 1-7 було вияв-
лено, що серед хворих з початковими рівнями да-
ного пептиду більше медіанних значень не залеж-
но від виду гіпотензивної терапії відмічалося вірогі-
дне зменшення ІММЛШ – на 6,4% в групі О  
(р < 0,05) та 6,9% в групі Р (р < 0,05). В той же час, 
при рівнях ангіотензину 1-7 на початку лікування 
менше медіанних значень вірогідне змінення 
ІММЛШ спостерігалося лише серед хворих, які 
отримували комбінацію олмесартану з лерканідипі-
ном – зменшення на 6,7% (р < 0,01). У хворих, які 
лікувалися комбінацією раміприлу з лерканідипі-
ном ІММЛШ вірогідно не змінювався (р > 0,05) 
(табл. 6). 

Отримані результати викликають значний нау-
ковий та практичний інтерес. Ефективне покращен-
ня гемодинамічних параметрів, високий процент 
досягнення цільових рівнів АТ зв’язано із застосу-
ванням високоефективних антигіпертензивних за-
собів, які блокують РАС, в комбінації з АК. Як ол-
месартан, так і раміприл володіють вираженими 

Таблиця 2 – Зміни параметрів ЛШ в динаміці терапії 
Параметри ЛШ Група О р Група Р р 

КДР 
до лікування 5,22 (5,0; 5,44) 

< 0,001 
5,26 (5,0; 5,46) 

< 0,01 
після лікування 5,1 (5,0; 5,3) 6,54 ± 0,79 

ТМШП 
до лікування 1,18 (1,13; 1,21) 

< 0,001 
1,2 (1,13; 1,25) 

< 0,01 
після лікування 1,15 (1,09; 1,17) 1,15 (1,1; 1,22) 

ТЗСЛШ 
до лікування 1,17 (1,09; 1,2) 

< 0,01 
1,17 (1,13; 1,2) 

< 0,01 
після лікування 1,1 (1,05; 1,15) 1,13 (1,1; 1,17) 

іВТС 
до лікування 0,45 ± 0,058 

> 0,05 
0,45 ± 0,048 

> 0,05 
після лікування 0,44 ± 0,041 0,44 ± 0,041 

ММЛШ 

до лікування 282,4 (252,2; 
302,2) 

< 0,01 

291,6 (268,3; 
316,4) 

< 0,05 
після лікування 261,0 (244,2; 

273,8) 
270,2 (253,0; 

296,0) 

ІММЛШ 
до лікування 140,1 ± 23,26 

< 0,001 
145,8 ± 23,32 

< 0,001 
після лікування 130,98 ± 18,95 136,72 ± 18,08 

Рис. 3. Розподіл типів ремоделювання ЛШ в динаміці 
терапії 
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гіпотензивними властивостями, як в монотерапії, 
так і в комбінації з представниками інших антигіпе-
ртензивних класів [6, 7]. За нашими даними обидві 
антигіпертензивні схеми є співставними та ефекти-
вними, а основними чинниками, які покращували 
показники ліпідного та вуглеводного обмінів були 
раціональні гіполіпідемічна терапія аторвастати-
ном та антидіабетична терапія метформіном. 

Цікаві дані отримані про зміни рівнів апеліну та 
ангіотензину 1-7 в динаміці терапії. За нашими ре-
зультатами застосування олмесартану або раміп-
рилу на фоні прийому лерканідипіну та гіполіпіде-
мічної та антидіабетичної терапії викликає збіль-
шення в сироватці крові рівнів апеліну, яке співста-
вне та не залежить від виду антигіпертензивного 
лікування. За даними літератури апелінемічними 
властивостями володіють як БРА, так і іАПФ, а та-
кож АК, статини та метформін [8–11]. Тому, одноз-
начної відповіді про те, який із компонентів дослід-
жуваних варіантів терапії був провідним в збіль-
шенні рівнів апеліну у хворих дати неможливо, але 
отриманий апелінемічний результат може бути 
важливим чинником отриманих гіпотензивних та 
метаболічних результатів. 

Досліджувана схема лікування із застосуван-
ням олмесартану, на відміну від тієї із раміприлом, 
в динаміці 12 місяців викликала значне збільшення 
рівнів ангіотензину 1-7 в крові, що говорить про 
диференційний вплив БРА та іАПФ при блокаді 
РАС на метаболізм ангіотензину ІІ та продукцію 
ангіотензину 1-7. За літературними даними олме-
сартан активує ACE-2/ангіотензин 1-7 шлях, з чим 
пов’язують його додаткові антигіпертензивні та 
антиремоделюючі властивості [12]. 

З нашими результатами, як застосування ол-
месартану з лерканідипіном, так і раміприлу з лер-
канідипіном викликало співставний виражений ан-
тиремоделюючий ефект, який проявлявся в покра-
щенні структурних параметрів ЛШ, які характеризу-
ють його патологічне ремоделювання. Отримані 
нами дані співвідносяться з літературними даними, 
за якими зменшення ГЛШ тісно пов’язано зі знижен-
ням АТ, а при однаковому зниженні АТ БРА, іАПФ 
та АК є більш ефективними у відношенні регресу 
ремоделювання ЛШ [1, 13]. Разом з тим, нами було 
показано, що при вираженому дефіциті ангіотензи-
ну 1-7 у хворих на ГХ з ЦД 2 типу зменшення 
ІММЛШ спостерігалося лише при застосування в 

Таблиця 3 – Зміни рівнів апеліну в динаміці терапії в залежності від його базальних рівнів 

Група О р Група Р р 

Апелін < Ме 
до лікування 0,843 (0,713; 0,858) 

< 0,01 
0,788 (0,731; 0,855) 

< 0,01 
після лікування 0,969 (0,902; 1,037) 0,920 (0,846; 0,986) 

Апелін > Ме 
до лікування 0,924 (0,904; 0,964) 

< 0,05 
0,929 (0,901; 0,972) 

< 0,05 
після лікування 0,984 (0,933; 1,097) 0,975 (0,926; 1,058) 

Градації апеліну 

Таблиця 4 – Зміни значення ІММЛШ в динаміці терапії в залежності від базальних рівнів апеліну 

Група О р Група Р р 

Апелін < Ме 
до лікування 143,6 ± 30,08 

<0,05 
149,24 ± 22,45 

< 0,01 
після лікування 134,02 ± 24,79 141,71 ± 17,97 

Апелін > Ме 
до лікування 136,55 ± 12,69 

<0,01 
138,26 ± 16,33 

< 0,05 
після лікування 127,76 ± 9,39 129,19 ± 15,03 

Градації апеліну   

Таблиця 5 – Зміни рівнів ангіотензину 1-7 в динаміці терапії в залежності від градацій його базальних рівнів 

Група О р Група Р р 

Анг 1-7 < Ме 
до лікування 92,3 (83,2; 100,2) 

< 0,001 
94,3(84,3; 98,1) 

> 0,05 
після лікування 133,2 (127,9; 134,8) 104,9(102,1; 108,2) 

Анг 1-7 > Ме 
до лікування 119,8 (113,2; 124,1) 

< 0,05 
125,7(117,4; 131,0) 

< 0,05 
після лікування 127,5 (122,3; 142,4) 115,9(114,4; 123,1) 

Градації Анг 1-7   

Таблиця 6 – Зміни значення ІММЛШ в динаміці терапії в залежності від градацій базальних рівнів  
ангіотензину 1-7 

Група О р Група Р р 

Анг 1-7 < Ме 
до лікування 140,29 ± 24,88 

< 0,01 
149,41 ± 24,38 

> 0,05 
після лікування 130,81 ± 19,96 146,83 ± 15,34 

Анг 1-7 > Ме 
до лікування 140,09 ± 22,63 

< 0,01 
134,51 ± 16,5 

< 0,01 
після лікування 131,11 ± 18,68 125,26 ± 11,58 

Градації Анг 1-7   



 Медичні науки 

 76 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

схемі лікування олмесартану, що асоціюється зі 
значним збільшенням ангіотензину 1-7 в крові, 
який володіє вираженими антиремоделючими вла-
стивостями. Тому, виходячи із цих результатів, 
можна припустити, що у хворих на ГХ з ЦД 2 типу з 
вираженим дефіцитом ангіотензину 1-7 в крові ан-
тигіпертензивними препаратами вибору є комбіна-
ція БРА олмесартану з АК лерканідипіном. 

Висновки. Терапія впродовж 12 місяців із за-
стосуванням олмесартану з лерканідипіном або 
раміприлу з лерканідипіном викликає виражений 
гіпотензивний ефект, який вірогідно не відрізняєть-
ся в залежності від комбінації антигіпертензивного 
лікування. Обидві варіанти комбінованої гіпотензи-
вної, гіполіпідемічної та антидіабетичної терапії 
співставно значуще покращують параметри ліпід-
ного та вуглеводного обмінів та показники патоло-
гічного ремоделювання ЛШ серця. Застосування 
олмесартану з лерканідипіном або раміприлу з 
лерканідипіном на фоні антидіабетичної та гіполіпі-
демічної терапії викликає достовірне підвищення 
рівнів апеліну в крові, що може бути додатковим 

фактором, який сприяє досягненню цільового АТ 
та нормалізації метаболічних показників. Застосу-
вання олмесартану з лерканідипіном на відміну від 
раміприлу з лерканідипіном викликає достовірне 
підвищення рівнів ангіотензину 1-7 в крові. У хво-
рих на ГХ з ЦД 2 типу з базальними рівнями ангіо-
тензину 1-7 менше медіанних більш обґрунтова-
ним є застосування комбінації олмесартану з лер-
канідипіном, який на відміну від раміприлу з лерка-
нідипіном викликає достовірне зменшення ІММЛШ 
у даної категорії пацієнтів. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-
пективним є вивчення довгострокових кінцевих то-
чок у вигляді серцево-судинних ускладнень та смер-
тності в залежності від базальних рівнів апеліну та 
ангіотензину 1-7, дослідження змін рівнів даних пеп-
тидів в динаміці монотерапії із застосуванням пред-
ставників різних антигіпертензивних класів, розроб-
ка та застосування синтетичних аналогів апеліну та 
ангіотензину 1-7 із вивченням їх впливу на показни-
ки гемо- та кардіодинаміки та метаболічні парамет-
ри у хворих на ГХ з коморбітною патологією. 
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УДК 616.12-008.331.1-085-036:616.379-008.64:577.112.6.017 
ВЛИЯНИЕ БЛОКАТОРОВ РЕНИНАНГИОТЕНЗИНОВОЙ СИСТЕМЫ  
НА ТЕЧЕНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА  
И УРОВНИ АПЕЛИНА И АНГИОТЕНЗИНА 1-7 
Коваль С. Н., Юшко К. А., Старченко Т. Г., Милославский Д. К., Пенькова М. Ю. 
Резюме. Цель работы – исследовать влияние комбинированного лечения с применением олмесарта-

на или рамиприла на фоне приема лерканидипина и гиполипидемической и антидиабетической терапии 
на течение гипертонической болезни (ГБ) с сахарным диабетом (СД) 2 типа и уровни апелина и ангио-
тензина 1-7 в крови. 

Материалы и методы. Обследовано 70 больных ГБ с СД 2 типа (34 мужчин и 36 женщин) в динами-
ке 12 месячной терапии с применением олмесартана или рамиприла на фоне приема лерканидипина, 
аторвастатина и метформина. Обследование включало клинико-лабораторные и инструментальные ме-
тоды с определением параметров углеводного и липидного обменов, уровней апелина и ангиотензина 1-
7 в крови, структурно-функциональных показателей сердца. 

Результаты. Оба варианта комбинированного лечения вызывали сопоставимые гипотензивные, 
гиполипидемические и противодиабетические эффекты, улучшение показателей ремоделирования лево-
го желудочка сердца и достоверное увеличение уровней апелина. Уровни ангиотензина 1-7 достоверно 
увеличивались у больных, получавших олмесартан, и не изменялись при применении рамиприла. У 
больных с базальными уровнями ангиотензина 1-7 меньше медианных применение олмесартана, в отли-
чие от рамиприла, вызывало достоверное уменьшение индекса массы миокарда левого желудочка. 

Выводы. Комбинированное лечение с применением олмесартана или рамиприла на фоне приема 
лерканидипина и гиполипидемической и антидиабетической терапии является сопоставимо эффектив-
ным у больных ГБ с СД 2 типа. Среди больных с выраженным дефицитом ангиотензина 1-7 более обос-
нованным является применение олмесартана. 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, ренинангиотезиновая систе-
ма, апелин, ангиотензин 1-7. 

 

UDC 616.12-008.331.1-085-036:616.379-008.64:577.112.6.017 
Influence of Reninangiotensin System Blockers on the Course of Hypertensive Disease with Type 2 

Diabetes and Levels of Apelin and Angiotensin 1-7 
Koval S., Yushko K., Starchenko T., Miloslavsky D., Penkova M. 
Abstract. Both apelin and angiotensin 1-7 are functional antagonists of angiotensin II and have hypoten-

sive, cardioprotective, antiatherosclerotic and antidiabetic properties, but the influence of different classes of the 
reninangiotensin system blockers on their metabolism was not conducted yet. 

The purpose of the study was to investigate the effects of combined treatment with olmesartan or ramipril on 
the background of providing lercanidipine and lipid-lowering and antidiabetic therapy on the course of hyperten-
sive disease (HD) with type 2 diabetes (T2D) and blood levels of apelin and angiotensin 1-7. 

Material and methods. The study involved 70 patients with HD of 2-3 degrees with concomitant T2D  
(34 men and 36 women) aged from 40 to 70. The patients were examined before and after 12 month combined 
treatment with angiotensin receptor blocker olmesartan or angiotensin-converting enzyme inhibitor ramipril on 
the background of administering calcium antagonist lercanidipine and lipid-lowering therapy with atorvastatin 
and antidiabetic therapy with metformin. The investigation complex included clinical, laboratory and instrumental 
methods with determination of carbohydrate and lipid metabolism parameters, the blood levels of apelin and 
angiotensin 1-7, structural parameters of the heart left ventricular. The levels of apelin and angiotensin 1-7 were 
determined using ELISA. 

Results and discussion. Both variants of combined treatment caused comparable hypotensive, hypolipi-
demic and antidiabetic effects, improved left ventricular remodeling. The levels of apelin were significantly in-
creased from 0,871(0,84;0,924) ng/ml before treatment to 0,976 (0,904; 1,083) ng/ml (р < 0,01) after treatment 
with olmesartan and from 0,875 (0,788;0,931) ng/ml to 0,940 (0,866; 1,058) ng/ml (р < 0,01) after treatment with 
ramipril. The levels of angiotesin 1-7 were significantly increased in patients who received olmesartan –  
from 108,39 (92,32; 121,17) ng/l to 130,43 (124,42; 138,37) ng/l (р < 0,01) and did not change with ramipril – 
104,37 (87,16; 122,83) ng/l versus 112,09 (104,3; 115,33) ng/l (p > 0,05) respectively. In patients with basal 
levels of angiotesin 1-7 less median, the use of olmesartan, in contrast to ramipril, caused a significant decrease 
in the left ventricular myocardial mass index from 140,29 ± 24,88 g/m2 to 130,81 ± 19,96 g/m2 (р < 0,01). 

Conclusions. Combined treatment with olmesartan or ramipril on the background of administering ler-
canidipine and lipid-lowering and antidiabetic therapy is comparatively effective in patients with HD and T2D. 
Among patients with severe angiotensin-1-7 deficiency, the use of olmesartan is more reasonable. 

Keywords: hypertension, type 2 diabetes, reninangiotensin system, apelin, angiotensin 1-7. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ  
СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЇ СИСТЕМИ У ЖІНОК ІЗ ЗАГРОЗОЮ  

НЕВИНОШУВАННЯ ВАГІТНОСТІ 
Харківський міський перинатальний центр, кафедра акушерства,  

перинатології і гінекології ХМАПО, Україна 

Korovai.sergei@gmail.com 

Актуальною медико-соціальною та демографіч-
ною проблемою на сучасному етапі є передчасні 
пологи. Центральну роль у патогенезі розвитку 
передчасного переривання вагітності відіграє сим-
патоадреналова система, яка забезпечує організм 
вагітної жінки енергетичними ресурсами, відпові-
дає за цілий ряд обмінних і гемодинамічних змін, 
виникаючих під час вагітності. 

Метою дослідження було вивчити особливості 
стану симпатоадреналової системи шляхом визна-
чення рівня екскреції з добовою сечею ДОФА, до-
фаміну, норадреналіну та адреналіну у жінок з різ-
ними термінами переривання вагітності.  

Обстежено 227 вагітних жінок, які поступили до 
Харківського міського перинатального центру, з 
них 190 мали клінічні ознаки загрози передчасних 
пологів у термін гестації 23–36 тижнів. Формування 
клінічних груп проводилось залежно від терміну 
вагітності у вигляді передчасних та своєчасних 
пологів. Виявлено, що у жінок з передчасними по-
логами у термін 23–36 тижнів відбувається знижен-
ня функціональної активності та резервної можли-
вості симпатоадреналової системи, що свідчить 
про зрив адаптаційних механізмів, спрямованих на 
збереження вагітності. 

Також у жінок з раннім недоношуванням вагіт-
ності, що завершилась пологами у термін від 23 до 
27 тижнів порушується функціональний стан сим-
патоадреналової системи, що характеризується 
прискоренням синтезу на етапі ДОФА-дофамін, 
суттєвим зниженням синтезу та секреції норадре-
наліну та адреналіну, перевищенням активності 
нервової складової над гормональною.  

Ключові слова: симпатоадреналова система, 
передчасні пологи, ДОФА, дофамін, норадреналін, 
адреналін. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР кафе-
дри акушерства, перинатології і гінекології ХМАПО 
«Особливості лікування і профілактики патологічних 

станів у прегравідарному періоді гестації та шляхи їх 
корекції», № держ. реєстрації 0111U003583. 

Вступ. Актуальною медико-соціальною та де-
мографічною проблемою на сучасному етапі є пе-
редчасні пологи. Частота цієї патології коливається 
у діапазоні 10-30% при відсутності тенденції до 
зниження [1,11]. Патогенез розвитку передчасного 
переривання вагітності є досить складним, за су-
часними поглядами має мультифакторіальну при-
роду [1, 11, 12], що спонукає фахівців на більш гли-
боке його вивчення з метою визначення ефектив-
ного комплексу лікувально-профілактичних заходів 
з попередження репродуктивних втрат та віддале-
ного розвитку акушерських ускладнень.  

На перебіг вагітності та її результат впливає 
значна кількість чинників, дія яких на кінцевому 
етапі реалізується на рівні ЦНС через чисельні 
метаболічні взаємозв’язки, де важлива роль відво-
диться моноамінергічним системам. Останні вклю-
чаються, насамперед, у процеси компенсаторно-
адаптаційного характеру, що необхідно для забез-
печення нормального перебігу вагітності та підго-
товки організму жінки до пологів [2]. Центральну 
роль при цьому відіграє симпатоадреналова систе-
ма, що забезпечує організм вагітної жінки енерге-
тичними ресурсами, відповідає за цілий ряд обмін-
них і гемодинамічних змін, виникаючих під час вагі-
тності [3, 10]. Доведений зв'язок активності симпа-
тоадреналової системи з розвитком акушерських 
ускладнень, у тому числі й передчасних пологів  
[4–8], але у багатьох випадках дані є поодинокими 
або суперечливими, що спонукає провести подаль-
ше вивчення у цьому напрямку з метою виявлення 
початкових порушень, розроблення нових заходів 
щодо їх корекції та профілактики з метою запобі-
гання передчасних пологів у жінок. 

Доведено, що рівень показників стану симпато-
адреналової системи – дофаміну, норадреналіну 
адреналіну та їх попередника діоксифенілаланіну 
(ДОФА) у добовій сечі є дзеркальним відображен-
ням їх вмісту в крові [9]. Звідси висновок щодо  
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функціонального стану симпатоадреналової систе-
ми, зсувів адреналін-, норадреналін- та дофаміне-
ргічних реакцій за екскрецією катехоламінів з се-
чею вважається достатньо вірогідним.  

Мета дослідження – вивчити особливості ста-
ну симпатоадреналової системи шляхом визначен-
ня рівня екскреції з добовою сечею ДОФА, дофамі-
ну, норадреналіну та адреналіну у жінок з різними 
термінами переривання вагітності.  

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 
227 вагітних жінок, які поступили до Харківського 
міського перинатального центру, з них 190 мали 
клінічні ознаки загрози передчасних пологів у тер-
мін гестації 23–36 тижнів. Формування клінічних 
груп проводилось залежно від терміну вагітності у 
вигляді передчасних та своєчасних пологів. До  
I групи залучено 48 жінок з раннім недоношуван-
ням вагітності (середній вік 23,6 ± 5,1 років), що 
завершилась пологами у термін від 23 до 27 тиж-
нів. Залежно від гестаційного терміну всі вагітні із 
загрозою недоношування мали наступний розпо-
діл: 23–25 тижнів – 23 вагітних (Ia підгрупа); 26–27 
тижнів – 25 вагітних жінок (Iб підгрупа). До II групи 
залучено 142 жінки (середній вік 24,7 ± 4,2 років) з 
пізнім терміном недоношування вагітності в термін 
від 28 до 36 тижнів, яких залежно від терміну поло-
гів розподілили по підгрупах: IIа – 38 осіб, 28–30 
тижнів; IIб – 48 осіб, 31–33 тижні; IIв – 56 осіб,  
34–36 тижнів. До III (контрольної) групи увійшли 37 
жінок з фізіологічним перебігом вагітності (середній 
вік 26,1±2,7 років), що завершилась пологами без 
ускладнень у термін 38–41 тиждень. Критеріями 
включення жінок до груп були: молодий репродук-
тивний вік, одноплідна вагітність, відсутність гесто-
зу, гострих і хронічних гінекологічних та соматич-
них захворювань. Діагностика передчасних пологів 
проводилась за наявністю абдомінального больо-
вого синдрому та структурних змін шийки матки.  

Усі досліди проводили у відповідності до Кон-
венції Ради Європи «Про захист прав людини і 
людської гідності в зв'язку з застосуванням досяг-
нень біології та медицини: Конвенція про права 
людини та біомедицину (ETS № 164)» від  
04.04.1997 р., і Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації (2008 р.). Кожна пацієнтка підпи-
сувала інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Визначення рівня добової екскреції ДОФА та 
його метаболітів – дофаміну, норадреналіну, адре-
наліну проводили в два етапи. На першому етапі 
методом колонкової хроматографії на оксиді алю-
мінію виконували абсорбування та елюїрування 
0,25 н оцтовою кислотою (ДОФА, що залишився на 
адсорбенті елюїрували 1 н соляною кислотою). На 
другому етапі ДОФА та його метаболіти піддавали 
окисленню ферріціанідом калію при різних значен-

нях рН з наступним вимірюванням їх концентрації 
флюориметричним методом на спектрофлюориме-
трі MPF-4А фірми «Хітачі» (Японія). Спочатку вико-
ристовували набір світлофільтрів з максимумом 
поглинання 436 нм і 550 нм; вимірювалась інтенси-
вність фліоресценції дослідних проб з рН 4,2 і  
рН 6,2 (адреналін, норадреналін, оцтовокислий 
ДОФА) та контрольної. При рН 4,2 флюоресцує 
лише адреналін, а при рН 6,2 – адреналін та нора-
дреналін. Після цього використовувався інший  
набір світлофільтрів з максимумом поглинання  
360 нм і 550 нм; вимірювалась інтенсивність флюо-
ресценції проб з рН 6,2 (адреналін, норадреналін, 
ДОФА) та проб солянокислого елюату, окиснених 
при рН 6,2. По завершенню вимірювань знаходи-
лась різниця між інтенсивністю флюоресценції дос-
лідних і контрольних проб. Статистичне опрацю-
вання одержаних результатів проводили з викори-
станням ліцензійних стандартизованих пакетів при-
кладних програм багатомірного статистичного ана-
лізу Statistica 6.1. Ураховуючи відсутність нормаль-
ного розподілу даних використовували медіану 
вибірки (Ме), значення нижнього (Q25) і верхнього 
(Q75) квартиля. Порівняння показників у групах 
проводили за непараметричним тестом Манна-
Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. У 
пацієнток III групи рівні екскреції з сечею ДОФА, но-
радреналіну та адреналіну були вище референтних 
значень, які для ДОФА знаходяться у межах  
198,3-378,6 нМ/добу, норадреналіну – 95,8–179,6 
нМ/добу та адреналіну – 15,4–33,7 нМ/добу (табл.). 
При цьому вміст у добовій сечі дофаміну знаходився 
у діапазоні референтних значень (1219,1–2311,9 нМ/
добу). Оскільки участь катехоламінів у реалізації 
компенсаторно-адаптаційних процесів є одним із 
суттєвих механізмів розвитку стану напруження або 
стресу, то збільшення їх вмісту при фізіологічній 
вагітності можна розглядати як результат розгортан-
ня відповідних реакцій [2]. 

У жінок II групи з пізнім недоношуванням вагіт-
ності в термін від 28 до 36 тижнів відмічалось віро-
гідне (р = 0,000) зниження (в середньому на 49%) 
рівня екскреції ДОФА при порівняні з представни-
цями III групи (табл.). Слід відзначити, що у 117 
осіб (82%) цієї групи вміст ДОФА знаходився вище 
діапазону референтних значень. По підгрупах рі-
вень цього показника найістотніше знижувався (р = 
0,000) по відношенню до контролю у жінок IIa підг-
рупи – на 61%, тоді як у жінок IIб та IIв підгруп від-
повідно на 53% та 41%.  

Для пацієнток з раннім недоношуванням вагіт-
ності (I група), що завершилась пологами в термін 
від 23 до 27 тижнів, спостерігалась аналогічна ди-
наміка змін вмісту ДОФА у добовій сечі, але більш 
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виражена – зниження (р = 0,000) становило в сере-
дньому 79% при порівнянні з пацієнтками III групи 
(у Ia підгрупі – 81%, а у Iб підгрупі – 77%) (табл.). 
Для всіх осіб (100%) I групи рівень екскреції ДОФА 
знаходився за межами діапазону референтних 
значень. По відношенню до значень у жінок II групи 
рівень попередника катехоламінів був статистично 
значимо (р = 0,0078) зниженим у середньому на 
58%. У добовій сечі жінок I групи визначено також 
зниження (р = 0,000) концентрації дофаміну порів-
няно з жінками контрольної групи в середньому на 
44% (у Iа підгрупі на 43%, Iб підгрупі на 45%). Слід 
відзначити вірогідне (р = 0,0045) зниження дофамі-
ну й при порівнянні з II групою на 16%. У всіх паціє-
нток (100%) I групи вміст дофаміну виходив за межі 
діапазону референтних значень. У жінок з перед-
часними пологами у термін гестації 28–36 тижнів  
(II група) рівень цього показника також вірогідно  
(р = 0,000) зменшувався по відношенню до III групи 
(в середньому на 34%), але знаходився у межах 
фізіологічної норми. Зниження рівня дофаміну по 
відношенню до контрольної групи становило відпо-
відно у IIа та IIв підгрупах 35%, а IIб підгрупі – 32%.  

При порівнянні вмісту норадреналіну та адре-
наліну у добовій сечі пацієнток I групи виявилось 
вірогідне (р = 0,000) по відношенню до контролю 
зниження в середньому на 60% та 71% відповідно. 
Аналогічна тенденція змін виявлена й при порів-
нянні з II групою – зниження (р = 0,000) на 50% но-
радреналіну та 75% адреналіну. Для норадреналі-
ну у 22 осіб (46%) цієї групи рівень був поза межа-
ми референтних значень, для адреналіну це спо-
стерігалось у 32 випадках (67%). Слід відзначити 
суттєве зниження (р = 0,000) по відношенню до 

контролю екскреції норадреналіну та адреналіну у 
жінок з передчасними пологами на терміні  
23–25 тижнів (Iа підгрупа) в середньому на 67% та 
75%, тоді як на терміні 26–27 тижнів відповідно на 
54% та 67%.  

У сечі жінок II групи концентрація норадреналі-
ну вірогідно (р = 0,000) по відношенню до жінок з 
фізіологічним перебігом гестації, вагітність яких 
завершилась пологами без ускладнень, знижува-
лась на 20%, а адреналіну, навпаки, підвищува-
лась в середньому на 15% (табл.). У 101 особи 
(71%) II групи концентрація норадреналіну була 
вище референтного діапазону, тоді як у випадку 
адреналіну це було характерно для 25 осіб (18%). 
У підгрупах жінок відзначалось вірогідне (р ≤ 0,001) 
зниження рівня норадреналіну, вагітність яких за-
кінчилась пологами у термін 28–30 тижнів у серед-
ньому на 37%, 31-33 тижні – на 25%, тоді як у тер-
мін 34–36 тижнів – лише на 9%. Для адреналіну 
характерна інша картина змін: вірогідне (р = 0,000) 
по відношенню до контролю зниження на 13% у 
жінок IIа підгрупи, вірогідне (р = 0,0034) підвищення 
на 35% у жінок IIв підгрупи при практично незмінно-
му рівні (р = 0,068) у жінок IIб підгрупи. 

Рівень виведення з сечею норадреналіну та 
адреналіну віддзеркалює ступінь активності симпа-
тоадреналової системи, а рівень ДОФА та дофамі-
ну – її резервні здатності. Одержані результати 
свідчать про збільшення функціональної активнос-
ті та резервної спроможності симпатоадреналової 
системи лише у жінок з фізіологічним перебігом 
вагітності, що закінчилась пологами без будь-яких 
ускладнень. За даними літератури [3] підвищений 
синтез катехоламінів протягом вагітності через 

Таблиця – Зміна вмісту діоксифенілаланіну та його метаболітів (нМ/добу) у сечі жінок груп спостереження  
(Ме (Q25; Q75)) 

Показник 

I група (23-27), n = 48 II група (28-36), n = 142 
III група 
(38-41) 
n = 37 

Iа 
(23-25) 
n = 23 

Iб 
(26-27) 
n = 25 

IIа 
(28-30) 
n = 38 

IIб 
(31-33), 
n = 48 

IIв 
(34-36) 
n = 56 

ДОФА 171,2 (152,2; 187,1)1 406,0 (346,5; 460,2)1, 2 804,0 
(728,1; 
871,0) 

153,9  
(143,7; 160,9)1 

186,9 
(178,5; 195,5)1 

311,5  
(306,1; 320,6)1 

379,7  
(354,1; 403,2)1 

471,4 
(445,1; 493,9)1 

Дофамін 1177,3 (1149,1; 1192,0)1 1390,0 (1350,2; 1427,8)1, 2 2101,9  
(2029,7;  
2171,1) 

1193,3  
(1180,8; 1198,0)1 

1149,2 
(1145,8; 1160,2)1 

1361,9  
(1357,2; 1370,7)1 

1423,7  
(1394,2; 1453,8)1 

1345,7  
(1325,5; 1422,7)1 

Норадре-
налін 

98,8 (77,1; 109,0)1 192,7 (167,1; 212,3)1, 2 240,7 
(223,2; 
250,1) 

75,4 
(71,0; 86,0)1 

108,4 
(104,6; 117,1)1 

149,2  
(144,8; 154,2)1 

177,8  
(171,7; 188,4)1 

215,8  
(206,4; 230,0)1 

Адреналін 14,0 (12,4; 16,3)1 56,2 (46,9; 63,5)1,2 48,4 
(44,4; 53,2) 12,3 

(11,3; 12,8)1 
16,3 

(14,9; 17,6)1 
42,2 

(41,2; 43,7)1 
51,0 

(48,3; 54,7)1 
64,1 

(61,4; 68,2)1 

Примітки: 1 відмінності від III групи статистично значимі на рівні р < 0,05–0,001; 2 відмінності між I та II групами ста-
тистично значимі на рівні р < 0,05–0,001. 
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вибіркове стимулювання адренорецепторів матки 
сприяє гальмуванню скоротливої активності міоме-
трія, забезпечуючи тим самим її нормальний пере-
біг. Зростання синтезу та секреціїї адреналіну та 
норадреналіну у пацієнток III групи відбувається 
при зростанні синтезу та секреції їх попередників 
дофаміну та ДОФА, що сприяє також раціонально-
му регулюванню обмінних процесів протягом вагіт-
ності [10]. 

Виявлений рівень екскреції катехоламінів та їх 
попередника ДОФА у жінок з передчасними поло-
гами у термін 28-36 тижнів свідчить про зниження 
функціональної активності та резервної здатності 
симпатоадреналової системи, а у жінок з пологами 
у термін 23-27 тижнів – про деяке виснаження. Такі 
зміни вказують також на недостатність компенсато-
рно-адаптаційних можливостей організму вагітних 
із загрозою спонтанного переривання вагітності. 

Для з’ясування сумарної активності утворення 
дофаміну (ДА) розраховували співвідношення  
ДА/ДОФА. Виявлено суттєве підвищення у жінок  
I групи коефіцієнта ДА/ДОФА по відношенню до  
III групи (в середньому на 162%) та по відношенню 
до II групи (на 98%), що відображує прискорений 
синтез дофаміну з ДОФА (рис.). У Ia та Iб підгрупах 
це становило відповідно 193% та 135%. На цьому 
тлі у жінок I групи відмічалось вірогідне (р = 0,000) 
при порівнянні з контролем зниження значення 
співвідношення норадреналін (НА)/ДА на 27%  
(Iа підгрупа – на 36%, а Iб підгрупа – лише на 13%), 
що вказує на деяке гальмування реакції гідрокси-
лювання дофаміну, в результаті якої утворюється 
норадреналін (рис.). Слід відзначити, що у жінок  
II групи спостерігалось порівняно з контролем під-
вищення коефіцієнта ДА/ДОФА (р = 0,0034) менш 
виражено, ніж у жінок I групи, в середньому на 32% 
(IIа підгрупа – на 64%, IIб підгрупа – на 42%,  

IIв підгрупа – на 10%). На відміну від жінок I групи 
коефіцієнт НА/ДА у пацієнток II групи збільшувався 
в середньому на 27%, вірогідним (р = 0,000) по 
відношенню до контролю це виявилось у IIб та  
IIв підгрупах відповідно на 18% та 45%, тоді як у  
IIа підгрупі практично дорівнював значенню контро-
лю (р = 0,061). Такі результати вказують на приско-
рення у вагітних жінок, пологи яких відбулись у 
термін 28-36 тижнів, синтезу дофаміну та норадре-
наліну.  

Для оцінки балансу між центральною та пери-
ферійною складовою симпатоадреналової системи 
розраховували співвідношення вмісту адреналіну 
до вмісту норадреналіну (А/НА). Для пацієнток з 
раннім недоношуванням вагітності (I група),що за-
вершилась пологами в термін від 23 до 27 тижнів, 
виявилось вірогідне (р = 0,000) при порівнянні з 
контролем зниження коефіцієнта А/НА в середньо-
му на 20%, тоді як для пацієнток з пізнім недоно-
шуванням вагітності (II група),що завершилась по-
логами в термін від 28 до 36 тижнів, навпаки, під-
вищення в середньому на 50% (рис.). Такі резуль-
тати свідчать про перевищення активності нерво-
вої складової симпатоадреналової системи над 
гормональною у випадку I групи жінок та переви-
щення гормональної складової над нервовою у 
випадку II групи жінок. 

Для з’ясування секреторної активності симпа-
тоадреналової системи розраховували співвідно-
шення ДОФА/А+НА+ДА. Результати показали віро-
гідне по відношенню до III групи зниження цього 
коефіцієнта в середньому на 61% (р = 0,000) у жі-
нок I групи та на 24% (р = 0,0045) у жінок II групи. 
По підгрупах чітко простежувалось вірогідне порів-
няно з контролем зниження ДОФА/А+НА+ДА, особ-
ливо виражене у Iа та Iб підгрупах (на 64% та  
58% відповідно), менш – у IIа, IIб та IIв підгрупах 

Рис. Динаміка змін співвідношень вмісту ДОФА та його метаболітів у добовій сечі жінок  
з передчасними пологами у відсотковому відношенні до контролю 

Примітка: вміст у контрольній групі жінок прийнятий за 100%. 
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(на 39%, 30% та 12% відповідно) (рис.). Такі ре-
зультати підтверджують зниження секреторної 
активності симпатоадреналової системи, перш за 
все, у жінок із загрозою переривання вагітності на 
ранніх термінах (23-27 тижнів) та свідчить про не-
достатність резервних можливостей організму 
вагітних на момент дослідження. 

Отже, компенсаторно-адаптаційні механізми 
при вагітності є складним нейрогуморальним про-
цесом, що реалізуються через моноамінергічні 
системи, дестабілізація яких є суттєвим чинником 
її переривання. За одержаними результатами, у 
вагітних із загрозою передчасних пологів виникає 
напруженість нейроендокринної регуляції геста-
ційного процесу із розвитком зриву компенсаторно
-адаптаційних реакцій, що підтверджується дина-
мікою змін вмісту моноамінів симпатоадреналової 
системи – дофаміну, норадреналіну, адреналіну 
та їх попередника ДОФА. Зниження активності та 
резервних можливостей симпатоадреналової сис-
теми у вагітних жінок може бути патогенетичним 
фактором розвитку передчасних пологів. Тому 
своєчасне визначення початкових проявів дисба-
лансу в обміні катехоламінів можливо дозволять 
попередити втрату вагітності на ранніх строках.  

Висновки 
1. У жінок з передчасними пологами у термін  

23–36 тижнів по відношенню до жінок з фізіоло-

гічним перебігом вагітності, що завершилась 
пологами без ускладнень у термін 38–41 тиж-
день, відбувається зниження функціональної 
активності та резервної можливості симпатоад-
реналової системи, що свідчить про зрив адап-
таційних механізмів, спрямованих на збережен-
ня вагітності. 

2. У жінок з раннім недоношуванням вагітності, що 
завершилась пологами у термін від 23 до 27 
тижнів, порушення функціонального стану сим-
патоадреналової системи при порівнянні з жін-
ками з фізіологічним перебігом вагітності харак-
теризуються прискоренням синтезу на етапі 
ДОФА-дофамін, суттєвим зниженням синтезу та 
секреції норадреналіну та адреналіну, переви-
щенням активності нервової складової над гор-
мональною.  

3. У жінок з пізнім недоношуванням вагітності, що 
завершилась пологами у термін від 28 до 36 
тижнів, порушення функціонального стану сим-
патоадреналової системи характеризуються 
прискоренням синтезу та секреції дофаміну і 
норадреналіну, гальмуванням синтезу на етапі 
норадреналін-адреналін, перевищенням актив-
ності гормональної складової над нервовою.  
Перспективи подальших досліджень. У по-

дальшому планується продовжити комплекс дос-
ліджень, спрямованих на вивчення стану симпато-
адреналової системи у жінок із загрозою невино-
шування вагітності. 
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УДК 618.396–078:[577.175.52:577.175.82].083.185  
ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ 
У ЖЕНЩИН С УГРОЗОЙ НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
Коровай С. В. 
Резюме. Актуальной медико-социальной и демографической проблемой на современном этапе яв-

ляются преждевременные роды. Центральную роль в патогенезе развития преждевременного прерыва-
ния беременности играет симпатоадреналовая система, которая обеспечивает организм беременной 
женщины энергетическими ресурсами, отвечает за целый ряд обменных и гемодинамических изменений, 
возникающих во время беременности. 

Целью исследования было изучить особенности состояния симпатоадреналовой системы путем оп-
ределения уровня экскреции с суточной мочой ДОФА, дофамина, норадреналина и адреналина у жен-
щин с различными сроками прерывания беременности. 

Материалы и методы. Обследовано 227 беременных женщин, которые поступили в Харьковский 
городской перинатальній центр, из них 190 имели клинические признаки угрозы преждевременных родов 
в срок гестации 23–36 недель. Формирование клинических групп проводилось в зависимости от срока 
беременности в виде преждевременных и своевременных родов. Обнаружено, что у женщин с прежде-
временными родами у срок 23–36 недель происходит снижение функциональной активности и резервной 
возможности симпатоадреналовой системы, что свидетельствует о срыве адаптационных механизмов, 
направленных на сохранение беременности. 

Также у женщин с ранним недонашиванием беременности, которая завершилась родами в срок от 23 
до 27 недель нарушается функциональное состояние симпатоадреналовой системы, характеризующее-
ся ускорением синтеза на этапе ДОФА-дофамин, существенным снижением синтеза и секреции норадре-
налина и адреналина, превышением активности нервной составляющей над гормональной. 

Ключевые слова: симпатоадреналовая система, преждевременные роды, ДОФА, дофамин, норад-
реналин, адреналин. 
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The Features of the Sympathoadrenal System Functional State in Women  
with Threatening of Pregnancy Prevention 
Korovay S. V. 
Abstract. Premature childbirth is an urgent medical-social and demographic problem at the present stage. 

Multifactorial nature of the premature abortion pathogenesis motivates specialists to study it more deeply in or-
der to determine the effective complex of treatment for the prevention of reproductive losses. A significant num-
ber of factors affect the course of pregnancy, the effect of which is realized at the central nervous system level 
through numerical metabolic interconnections. Sympathoadrenal system provides the pregnant woman body a 
with energy sources, is responsible for a range of metabolic and hemodynamic changes occurring during preg-
nancy. Connection of the sympathoadrenal system activity with the development of obstetric complications, in-
cluding premature births has been demonstrated. 

The purpose of the study is to examine the peculiarities of the sympathoadrenal system state by determin-
ing the level of excretion from the daily urine of DOPA, dopamine, nor-epinephrine and epinephrine in women 
with different periods of abortion. 

Materials and Methods. 227 pregnant women were admitted to the Kharkov perinatal center, 190 of them 
had clinical signs of premature birth in the gestation period of 23–36 weeks. Diagnosis of preterm functional activ-
ity decrease was carried out in the presence of abdominal pain syndrome and structural changes in the cervix.  

Results and Discussion. According to the obtained results, in pregnant women with a threat of preterm birth, 
the intensity of neuroendocrine regulation of the gestational process arises with the development of compensa-
tory breakdown and adaptive reactions, which is confirmed by the dynamics of changes in the content of the 
monoamines of the sympathoadrenal system – dopamine, nor-epinephrine, epinephrine and their precursor 
DOPA. Reducing the activity and reserve of the sympathoadrenal system in pregnant women may be a patho-
genetic factor in the development of preterm birth. 

Conclusions: Functional activity decreasing and reserving the ability of sympathoadrenal system indicates 
the failure of adaptive mechanisms aimed at preservation of pregnancy. It occurs in women with preterm birth in 
the period of 23-36 weeks in relation to women with a physiological course of pregnancy.  

Women with early premature pregnancy are characterizes by violation of the sympathoadrenal system func-
tional state by accelerating the synthesis at the DOPHA-dopamine stage, a significant decrease in the synthesis 
and secretion of nor-epinephrine and epinephrine, excessive activity of the nerve component over hormonal in 
comparison with women with the physiological course of pregnancy. 

Women with late premature pregnancy are characterized by disturbance of sympathoadrenal system func-
tional state by accelerating synthesis and secretion of dopamine and nor-epinephrine, inhibition of synthesis at 
the stage of nor-epinephrine-epinephrine, excessive activity of the hormonal component over the nervous sys-
tem compared with women with the physiological course of pregnancy. 

In the future, it is planned to continue a series of sympathoadrenal system state studies in women with mis-
carriage risks. 

Keywords: sympathoadrenal system, preterm birth, DOPA, dopamine, nor-epinephrine, epinephrine. 
Стаття надійшла 26.12.2017 р. 
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ОЦІНКА МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ У ХВОРИХ  
НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ В ПОЄДНАННІ  

З ОЖИРІННЯМ ЗА РІВНЕМ НЕСФАТИНУ-1 

Харківський національний медичний університет, Україна  

shaparenko.alexandr@gmail.com 

У статті проведена оцінка порушень вуглевод-
ного та ліпідного обмінів у хворих на артеріальну 
гіпертензію у поєднанні з ожирінням і встановлено 
наявність зв’язків між метаболічними порушеннями 
та рівнем несфатину-1. У дослідженні прийняли 
участь 105 хворих. Усіх хворих було розподілено 
на 2 групи: 1 групу склали хворі на артеріальну 
гіпертензію з супутнім ожирінням (n = 70), 2 групу – 
хворі артеріальну гіпертензію з нормальною масою 
тіла (n = 35). Контрольну групу склали 25 практич-
но здорових осіб. Якщо діагностували підвищення 
рівня несфатину-1 до 6,95 ± 0,04 нг/мл у порівняні 
до контролю, де значення цього показника дорів-
нювало 3,10 ± 0,04 нг/мл (р < 0,001), ліпідний та 
вуглеводний обміни у хворих на артеріальну гіпер-
тензію й ожиріння оцінювали як порушені. У хворих 
на артеріальну гіпертензію й ожиріння несфатин-1 
асоціювався з гіперінсулінемією, зниженням чутли-
вості тканин до інсуліну. Продемонстровано пря-
мий зв'язок рівня несфатину-1 з проатерогенними 
та зворотній кореляційний зв'язок з антиатероген-
ними субпопуляціями холестерину крові хворих на 
артеріальну гіпертензію поєднану з ожирінням. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожи-
ріння, несфатин-1, метаболічні порушення. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Робота виконана в рамках НДР 
кафедри внутрішньої медицини № 2 і клінічної іму-
нології та алергології Харківського національного 
медичного університету МОЗ України «Ішемічна 
хвороба серця за умов поліморбідності: патогене-
тичні аспекти розвитку, перебігу, діагностики й удо-
сконалення лікування», термін виконання: 2017– 
2019 р.р. 

Вступ. Перебіг артеріальної гіпертензії (АГ) у 
більшості випадків обумовлений наявністю факто-
рів кардіоваскулярного ризику [5]. На тлі широкої 
поширеності АГ спостерігається збільшення кілько-
сті осіб з коморбідним перебігом АГ й ожиріння. 
Ожиріння з властивими йому порушеннями вугле-
водного, ліпідного та адипокіновго обміну відіграє 

провідну роль у прогресуванні та розвитку усклад-
неного перебігу АГ [4]. Триває пошук нових адипо-
кінів і вивчення їх ролі в патогенезі АГ й ожиріння. 
Одним з таких є несфатин-1, дослідження котрого 
заслуговує на увагу дослідників. 

Несфатин-1 являє собою пептид, що складає-
ться з 82 амінокислот, який секретується нейрона-
ми ядер гіпоталамуса, а також адипоцитами жиро-
вої тканини, β-клітинами підшлункової залози й ін. 
[6]. Проведені раніше дослідження, що вивчають 
вплив даного цитокіну на різні органи та системи, 
свідчать як про позитивні, так і про негативні влас-
тивості несфатину-1. Так, наприклад, встановлено, 
що підвищення рівня несфатину-1 супроводжуєть-
ся підвищенням артеріального тиску [9], зниженням 
маси тіла [10] і глюкозозалежним збільшенням сек-
реції інсуліну β-клітинами підшлункової залози при 
збільшенні рівня глюкози крові [8]. Виявлені клінічні 
ефекти свідчать про активну роль несфатину-1 у 
патогенезі розвитку кардіоваскулярної патології.  

Отже, накопичений теоретичний, експеримен-
тальний та клінічний матеріал щодо ролі адипокінів 
у патогенетичних механізмах формування пору-
шень вуглеводного та ліпідного обмінів у хворих на 
АГ, асоційовану з ожирінням, становить вагомий 
науковий інтерес із точки зору можливості впливу 
на ці патологічні процеси за допомогою консерва-
тивної терапії. 

Мета роботи – оцінити порушення вуглеводно-
го та ліпідного обмінів у хворих на артеріальну гі-
пертензію у поєднанні з ожирінням і встановити 
наявність зв’язків між метаболічними порушеннями 
та рівнем несфатину-1. 

Матеріали та методи дослідження. У дослід-
женні прийняли участь 105 хворих, серед яких 56 
жінок (53,33%) та 49 чоловіків (46,67%). Усіх хво-
рих було розподілено на 2 групи: 1 групу склали 
хворі на артеріальну гіпертензію з супутнім ожирін-
ням (n = 70), 2 групу – хворі артеріальну гіпертен-
зію з нормальною масою тіла (n = 35). Середній вік 
хворих у 1-й групі склав 66,43 ± 1,26 років, а у 2-й 
групі – 65,18 ± 1,42 років. 
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Контрольну групу склали 25 практично здоро-
вих осіб, серед яких 16 жінок (64%) та 9 чоловіків 
(36%). Середній вік осіб контрольної групи склав 
59,7 ± 3,27 років. 

Усі пацієнти, яких було включено до дослід-
ження, підписали добровільну інформовану згоду 
на участь. Учасникам дослідження було визначено 
рівень несфатину-1 з використанням тест-системи 
фірми Human NES ELISA KIT (Китай) на імунофер-
ментному аналізаторі «Labline-90» (Австрія), а та-
кож рівень інсуліну крові натщесерце методом іму-
ноферментного аналізу з використанням комерцій-
ної тест-системи виробництва фірми DRG Instr-
uments GmbH (Германія) на імуноферментному 
аналізаторі «Labline˗90» (Австрія), рівень глюкози 
глюкозооксидантним методом. Біохімічне дослід-
ження включало визначення рівня загального хо-
лестерину (ЗХС) й ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ), що проводили пероксидазним методом з 
використанням набору реактивів «Cholesterol Liqui-
color» фірми «Human» (Німеччина) у сироватці кро-
ві, стабілізованою гепарином. Рівень тригліцеридів 
(ТГ) визначали ферментативним колориметричним 
методом з використанням набору реактивів 
«Triglycerides GPO» фірми «Human» (Німеччина). 
Проводили розрахунок коефіцієнта атерогенності 
(КА) за формулою Клімова А. М.:  

КА = (ЗХС – ЛПВЩ)/ЛПВЩ; 

рівень ліпопротеїдів дуже низької щільності  
(ЛПДНЩ)  =  ТГ/2,2 × 0,45, (ммоль/л);  

рівень ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) = ЗХС – (ЛПДНЩ + ЛПВЩ), (ммоль/л). 

Наявність та ступінь виразності інсулінорезис-
тентності оцінювалася шляхом підрахунку індексу 
НОМА (Homeostatic model assessment) за загаль-
ноприйнятою математичною формулою:  

НОМА = (G0 * I0)/22,5,  

де I0 – інсулінемія натщесерце (мкОД/мл), G0 – глі-
кемія натщесерце (ммоль/л). 

Математична комп’ютерна обробка результатів 
проведена за допомогою програмного пакету 
«Statistica 6,0» (StatSoft Inc, США). Для порівняль-
ного аналізу вибірок використовували стандартну 
програму кореляційного аналізу з розрахунком се-
редніх арифметичних величин: M+m, вірогідності й 
рівню достовірності (р). При аналізі вибірок, що не 
підлягають законам Гаусовського розподілу, викори-
стовували U-критерій Манна-Уітні для незалежних 
вибірок. Для оцінки ступеня взаємозв’язку між вибір-
ками використовували коефіцієнт кореляції (r). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами дослідження вуглеводного обміну 

хворих отримано такі результати: у пацієнтів на ар-
теріальну гіпертензію з супутнім ожирінням рівень 
інсуліну крові був достовірно вищим 18,28 ±  
± 0,31 мкОД/мл, ніж у хворих на артеріальну гіперте-
нзію з нормальною масою тіла 14,67 ± 0,29 мкОД/мл 
(р < 0,05), що підтверджує наявність у хворих на 
супутнє ожиріння гіперінсулінемії. У порівнянні з 
хворими контрольної групи, виявлено достовірне 
підвищення рівня інсуліну крові у хворих на артеріа-
льну гіпертензію з ожирінням і нормальною масою 
тіла 18,28 ± 0,31 та 14,67 ± 0,29 мкОД/мл відповідно 
проти 8,46 ± 0,34 мкОД/мл (р < 0,05), що може вка-
зувати на наявність у хворих з артеріальною гіпер-
тензією проявів латентної гіперінсулінемії навіть за 
відсутності встановленого діагнозу ожиріння.  

За рівнем глюкози крові натщесерце у хворих 1 
групи не було встановлено статистичної різниці в 
порівнянні з пацієнтами 2 та контрольної груп  
(4,38 ± 0,12 ммоль/л проти 3,96 ± 0,16 ммоль/л та 
4,08 ± 0,14 ммоль/л, відповідно) (р > 0,05).  

Задля оцінки наявності та ступеня виразності 
інсулінорезистентності було обраховано індекс 
інсулінорезистентності НОМА. Виявлено достовір-
не підвищення індексу НОМА у хворих на артеріа-
льну гіпертензію з супутнім ожирінням порівняно з 
хворими з нормальною масою тіла, 6,12 ± 0,14 та 
4,39 ± 0,12 відповідно (р < 0,05), та з пацієнтами 
контрольної групи – 1,87 ± 0,11 (р < 0,001), що підт-
верджує наявність у хворих на артеріальну гіперте-
нзію з ожирінням зниженої чутливості периферій-
них тканин до інсуліну. 

Виявлено підвищений рівень несфатину-1 у 
хворих на артеріальну гіпертензію з супутнім ожи-
рінням – 6,95 ± 0,04 нг/мл порівняно з особами кон-
трольної групи – 4,61 ± 0,07 нг/мл (р < 0,001), що 
вказує на активацію гуморальних факторів жирової 
тканини у хворих на артеріальну гіпертензію з су-
путнім ожирінням. Слід також відзначити, що вірогі-
дно найбільший рівень несфатину-1 реєструвався 
у хворих на артеріальну гіпертензію з нормальною 
масою тіла – 8,07 ± 0,06 нг/мл, що свідчить про 
залученість також до патогенезу артеріальної гіпе-
ртензії даного гормону. 

За результатами кореляційного аналізу, вияв-
лено прямий кореляційний зв'язок між рівнем інсу-
лінемії та несфатину-1 в усіх групах, найбільш тіс-
ний у хворих на артеріальну гіпертензію з супутнім 
ожирінням r = 0,58 (р < 0,01) порівняно з хворими 
на артеріальну гіпертензію без ожиріння r = 0,47  
(р < 0,01). Це підтверджує виявлений зв'язок між 
індексом НОМА та рівнем несфатину-1 в усіх гру-
пах, особливо у групі на артеріальну гіпертензію й 
ожиріння, r = 0,39 та r = 0,36 (р < 0,01) відповідно. 

За результатами оцінки показників ліпідного 
профілю крові хворих не виявлено достовірної  
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різниці між рівнями ЗХС – 4,61 ± 0,13 ммоль/л та 
4,12 ± 0,11ммоль/л, ЛПНЩ – 2,79 ± 0,09 ммоль/л та 
2,29 ± 0,12 ммоль/л, ЛПВЩ – 1,21 ± 0,07 ммоль/л 
та 1,43 ± 0,06 ммоль/л (р > 0,05) у хворих на артеріа-
льну гіпертензію з ожирінням та без нього відповід-
но. Виявлено достовірну різницю між показниками 
ЛПДНЩ – 0,61 ± 0,03 ммоль/л та 0,34 ± 0,04 ммоль/л 
(р < 0,05) та рівнем ТГ – 1,33 ± 0,10 ммоль/л та  
0,86 ± 0,04 (р < 0,01) у хворих на артеріальну гіпер-
тензію з ожирінням і без нього відповідно.  

Проведений кореляційний аналіз демонструє 
прямий зв'язок рівня несфатину-1 з проатерогенни-
ми та зворотній кореляційний зв'язок з антиатеро-
генними субпопуляціями холестерину крові в гру-
пах хворих на артеріальну гіпертензію. У групі хво-
рих на артеріальну гіпертензію з супутнім ожирін-
ням виявлено кореляційний зв'язок середньої інте-
нсивності між рівнем несфатину-1 з рівнем загаль-
ного холестерину (r = 0,58, р < 0,01), холестерину 
ліпопротеїдів низької (r = 0,47, р < 0,01) та дуже 
низької щільності (r = 0,41, р < 0,01), а також з рів-
нем тригліцеридів (r = 0,54, р < 0,01), та зворотній 
кореляційний зв'язок з рівнем холестерину ліпоп-
ротеїдів високої щільності (r = –0,28, р < 0,01). 

У групі хворих на артеріальну гіпертензію без 
ожиріння також виявлено прямий кореляційний 
зв'язок між рівнем несфатину-1 з рівнем загального 
холестерину (r = 0,54, р < 0,01), холестерину ліпоп-
ротеїдів низької (r = 0,52, р < 0,01) та дуже низької 
щільності (r = 0,42, р < 0,01), а також з рівнем три-
гліцеридів (r = 0,44, р < 0,01), та зворотній кореля-
ційний зв'язок з рівнем холестерину ліпопротеїдів 
високої щільності (r = –0,21, р < 0,01). 

Отримані нами дані свідчать про активацію 
несфатину-1 у хворих на АГ та відповідають даним 
отриманим іншими дослідниками. Так, Yosten G. L. 
та Samson W. K. пояснюють це стимуляцією сим-
патичної нервової системи шляхом впливу на 
центральні рецептори меланокортину [10]. 
Yamawaki H. та співавтори довели, що несфатин-1 
викликає вазоконстрикцію у щурів через пригнічен-
ня синтезу оксиду азоту, що у свою чергу призво-
дить до підвищення артеріального тиску [9]. 

Підвищення рівня несфатину-1 у хворих з по-
єднаним перебігом АГ й ожиріння встановлено 
також у роботі Візір М.О. [2], що засвідчує залуче-
ність цього адипокіну не лише до патогенезу АГ, а 
й ожиріння. Такі ж самі дані демонструють й інші 
автори [3]. 

Нами встановлено наявність зв’язків між рівнем 
несфатину-1 та показниками вуглеводного обміну у 
хворих на АГ й ожиріння за даними кореляційного 
аналізу, а саме з інсуліном та індексом НОМА, що 
може бути пояснено стимуляцією β-клітин підшлун-
кової залози, як демонструють попередні лаборато-
рні дослідження [8]. Так само, за результатами  
Візір М. О. у пацієнтів з АГ, ожирінням і нормогліке-
мією рівень несфатину-1 позитивно корелює з пока-
зниками глюкози, інсуліну крові, індексом HOMA-IR; 
при супутньому предіабеті спостерігається негатив-
ний кореляційний зв'язок з рівнем постпрандіальної 
глюкози; при поєднанні АГ, ожиріння та цукрового 
діабету 2 типу – негативний кореляційний зв'язок з 
рівнем інсуліну, індексом HOMA-IR [2]. 

Принципи взаємозв'язку рівня несфатин-1 з 
показниками ліпідного профілю ідентичні таким у 
роботах інших авторів: при збільшенні рівня нес-
фатин-1 ліпідний профіль пацієнтів має більш ате-
рогенний характер – знижується рівень ХС ЛПВЩ і 
підвищується концентрація ТГ і ХС ЛПДНЩ [2]. Це 
може пояснюватися тим, що рівень несфатинe-1 
підвищується при збільшенні кількості жирової тка-
нини (відповідно, зі ступенем ожиріння) [7], що в 
свою чергу супроводжується прогресуванням дис-
ліпідемії [1]. 

Отже, за результатами нашого дослідження 
встановлено наявність звязків між рівнем несфати-
ну-1 і метаболічними показниками у хворих на АГ й 
ожиріння. 

Висновки 
1. Якщо діагностували підвищення рівня несфати-

ну-1 до 6,95 ± 0,04 нг/мл у порівняні до контро-
лю, де значення цього показника дорівнювало 
3,10 ± 0,04 нг/мл (р < 0,001), ліпідний та вуглево-
дний обміни у хворих на артеріальну гіпертензію 
й ожиріння оцінювали як порушені.  

2. У хворих на артеріальну гіпертензію й ожиріння 
несфатин-1 асоціювався з гіперінсулінемією, 
зниженням чутливості тканин до інсуліну. 

3. Продемонстровано прямий зв'язок рівня несфа-
тину-1 з проатерогенними та зворотній кореля-
ційний зв'язок з антиатерогенними субпопуляція-
ми холестерину крові хворих на артеріальну гі-
пертензію поєднану з ожирінням. 
Перспективи подальших досліджень. У по-

дальших дослідженнях планується використати 
отримані результати для визначення наявності 
взаємозв’язків із структурно-функціональними змі-
нами в серці у хворих на артеріальну гіпертензію й 
ожиріння. 
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УДК [616.12-008.331-056.257]-008.9-078:57.083.3 
ОЦЕНКА МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ  
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С ОЖИРЕНИЕМ ПО УРОВНЮ НЕСФАТИНА-1 
Кравчун П. Г., Шапаренко А. В. 
Резюме. В статье проведена оценка нарушений углеводного и липидного обмена у больных артери-

альной гипертензией в сочетании с ожирением и установлено наличие связей между метаболическими 
нарушениями и уровнем несфатина-1. В исследовании приняли участие 105 больных. Все больные были 
разделены на 2 группы: 1 группу составили больные артериальной гипертензией с сопутствующим ожи-
рением (n = 70), 2 группа – больные артериальной гипертензией с нормальной массой тела (n = 35). Кон-
трольную группу составили 25 практически здоровых лиц. Если диагностировали повышение уровня не-
сфатина-1 до 6,95 ± 0,04 нг/мл по сравнению с контролем, где значение этого показателя равнялось  
3,10 ± 0,04 нг/мл (р < 0,001), липидный и углеводный обмены у больных артериальной гипертензией и 
ожирением оценивали как нарушеные. У больных артериальной гипертензией и ожирением несфатин-1 
ассоциировался с гиперинсулинемией, снижением чувствительности тканей к инсулину. Продемонстри-
ровано прямую связь уровня несфатина-1 с проатерогенными и обратная корреляционная связь с анти-
атерогенными субпопуляциями холестерина крови больных артериальной гипертензией с ожирением. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, несфатин-1, метаболические нарушения. 
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Evaluation of Metabolic Disorders in Patients with Arterial Hypertension  
in Combination with Obesity on Nesfatin-1 Level 
Kravchun P. G., Shaparenko O. V. 
Abstract. The article deals with estimating violations of carbohydrate and lipid metabolism in patients with 

arterial hypertension in combination with obesity. It also establishes the connection between metabolic disorders 
and the level of nesfatin-1.  

Materials and methods. The study involved 105 patients. All patients were divided into 2 groups: the 1st 
group consisted of patients with arterial hypertension and concomitant obesity (n = 70), the 2nd group included 
patients with arterial hypertension and normal body weight (n = 35). The control group consisted of 25 practically 
healthy people.  

Results and discussion. According to the results of the carbohydrate metabolism study, the following results 
were obtained. The patients with arterial hypertension and concomitant obesity, had the blood insulin level sig-
nificantly higher at 18.28 ± 0.31 μD/ml than the patients with arterial hypertension and normal body mass of 
14.67 ± 0.29 μD/ml (p < 0.05). This fact confirms the presence of hyperinsulinemia in patients with concomitant 
obesity. Compared to patients in the control group, there was a significant increase in blood insulin level in  
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patients with obesity and normal body mass. It was at 18.28 ± 0.31 and 14.67 ± 0.29 μD/ml, respectively, 
against 8.46±0.34 μD/ml (p < 0.05). There was no statistically significant difference compared with patients of 
the 2nd and control groups (4.38 ± 0.12 mmol/l against 3.96±0.16 mmol/l and 4.08 ± 0.14 mmol/L, respectively) 
(p > 0.05) at the level of fasting blood glucose in patients of group 1. There was also a significant increase in the 
HOMA index in patients with hypertension and concomitant obesity. The patients with normal body mass had 
HOMA index of 6.12 ± 0.14 and 4.39 ± 0.12, respectively (p < 0.05), and the patients in the control group –  
1.87 ± 0.11 (p < 0.001). The elevated level of nesfatin-1 in patients with arterial hypertension and obesity was 
found to be 6.95±0.04 ng/ml, compared to people in the control group 4.61 ± 0.07 ng/ml (p < 0.001).  

According to the results of the correlation analysis, there was a direct correlation between the level of insu-
linemia and nesfatin-1 in all groups, the closest to those with arterial hypertension and concomitant obesity  
r = 0.58 (p < 0.01) compared with patients with arterial hypertension without obesity r = 0.47 (p < 0.01). This was 
confirmed by the correlation between the HOMA index and the level of nesfatin-1 in all groups, especially in the 
group with hypertension and obesity, r = 0.39 and r = 0.36 (p < 0.01) respectively. According to the results of 
lipid profile evaluation of patients, there was no significant difference between the levels of total cholesterol – 
4.61 ± 0.13 mmol/l and 4.12 ± 0.11 mmol/l, LDL – 2.79 ± 0.09 mmol/l, and 2.29 ± 0.12 mmol/l, HDL – values 
were 1.21 ± 0.07 mmol/l and 1.43 ± 0.06 mmol/l (p > 0.05) in patients with hypertension with obesity and without 
it respectively. A significant difference was found between the values of VLDL – 0.61 ± 0.03 mmol/L and 
0.34±0.04 mmol/L (p < 0.05) and the TG level was 1.33 ± 0.10 mmol/L, and 0,86±0,04 (p < 0,01) in patients with 
arterial hypertension and obesity and without it, respectively. In the group of patients with arterial hypertension 
with concomitant obesity, there was a correlation between the average intensity between the level of nesfatin-1 
and the level of total cholesterol (r = 0.58, p < 0.01), LDL (r = 0.47, p < 0.01) and VLDL (r = 0.41, p < 0.01), as 
well as with the level of triglycerides (r = 0.54, p<0.01), and the inverse correlation with the level HDL (r = –0.28, 
p < 0.01). 

Conclusions. Taking into account the above said, we consider the lipid and carbohydrate metabolism in pa-
tients for arterial hypertension and obesity as being affected because the nesfatin-1 level rose to 6.95 ± 0.04 ng/
ml in comparison with the control group, where the value of this index was 3.10 ± 0.04 ng/ml (p<0.001). In pa-
tients with arterial hypertension and obesity, nesfatin-1 was associated with hyperinsulinemia, a decrease in 
tissue sensitivity to insulin. The conducted research demonstrated a direct connection of the nesfatin-1 level 
with proatherogenic and inverse correlation with antiatherogenic subpopulations of blood cholesterol in patients 
with arterial hypertension combined with obesity. 

Keywords: arterial hypertension, obesity, nesafatin-1, metabolic disorders. 
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ПОСТКРИТИЧНІ КОГНІТИВНІ РОЗЛАДИ ПРИ БОЙОВІЙ ТРАВМІ  
ТА ВПЛИВ НА НИХ РЕАКЦІЇ НА СТРЕС ПІД ЧАС БОЙОВИХ ДІЙ 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», Дніпро, Україна 
a.krishtafor@dma.dp.ua 

Обстежено 57 пацієнтів, які отримали тяжку 
травму в мирній обстановці (37 осіб) і під час бойо-
вих дій (20 осіб). Вивчалися когнітивні функції 
(шкали MMSE і CFQ) і вираженість реакції на стрес 
(шкала IES-R). В обох групах зафіксована когнітив-
на дисфункція, починаючи з 2-ї доби і не менше 3-х 
місяців. У хворих з бойової травмою реакція на 
стрес була статистично достовірно вище, і з часом 
ця різниця ставала ще більше, хоча і не перевищу-
вала рівня низької. Відзначений виражений негати-
вний кореляційний зв'язок між когнітивними пору-
шеннями і реакцією на стрес. Висновки: бойові тра-
вми і травми мирного часу викликають стійкі пору-
шення когнітивні порушення навіть за відсутності 
безпосередньої травми голови. Когнітивна дис-
функція і реакція на стрес мають сильний взаєм-
ний вплив. 

Ключові слова: когнітивні порушення, тяжка 
травма, бойова травма, гостра стресова реакція. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана стаття продовжує цикл 
робіт з вивчення посткритичних когнітивних розла-
дів при бойових травмах і травмах мирного часу, 
який є частиною науково-дослідної роботи кафед-
ри анестезіології та інтенсивної терапії ДЗ «ДМА» 
«Розробка нових напрямів анестезіологічного та 
периопераційного забезпечення в різних галузях 
хірургії і варіантів інтенсивної терапії критичних 
станів, з визначенням нових технологій замісної і 
відновлювальної терапії систем життєзабезпечен-
ня», № держ. реєстрації 0113U006629. 

Вступ. Загострення міжнародних, міжетнічних, 
міжконфесіональних і інших міжлюдських відносин 
спричиняє зростання збройних протистоянь і бойо-
вих конфліктів з великим числом жертв і постраж-
далих [1]. Розвиток виробництва і прогресуюче збі-
льшення транспортних потоків веде до зростання 
виробничого і транспортного травматизму. В остан-
ні десятиліття приділяється все більше уваги пи-
танням впливу різних критичних станів на когнітивні 
функції і психологічний стан, у тому числі при бойо-
вій травмі і тяжкій травмі мирного часу [3, 5, 6]. 

Особливої уваги потребує психічна реакція 
постраждалих на травму і на обставини, в яких 
вона була отримана, адже наслідком такої травми 
можуть стати посттравматичні стресові розлади, 
що спостерігаються у понад 30% учасників бойо-
вих дій [4]. 

Мета роботи. Визначити ступінь зв’язку хроніч-
ного стресу, викликаного участю в бойових діях, і 
вираженості когнітивних розладів, які виникають в 
гострому періоді у поранених. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджено 
57 хворих відділення інтенсивної терапії політравми 
(зав. – к.мед.н. Йовенко І. О.) КЗ «Дніпропетровська 
обласна клінічна лікарня ім. І. І. Мечникова» (гол. 
лікар – д.мед.н., професор Риженко С. А.), з яких 37 
постраждалих (1 група) отримали тяжку поєднану 
травму в умовах мирного часу (2010–2012 роки), та 
20 поранених (2 група), які отримали травму під час 
бойових дій в зоні АТО (2014–2017 роки). Склад-
ність та тяжкість отриманої травми оцінювалася за 
шкалою ISS, тяжкість травматичного ушкодження 
при надходженні до лікарні – за шкалою EmTraS, 
тяжкість соматичного стану – за шкалою SAPS II. 

Критерії включення в дослідження: наявність 
сполученої травми (тяжкість за шкалою ISS < 
< 50 од.), свідомість за шкалою ком Глазго не ниж-
че 13 балів; час з моменту отримання травми до 
надходження до лікарні не більше 2-х діб. Критерії 
невключення/виключення: наявність внутрішньоче-
репних пошкоджень (забій головного мозку, внутрі-
шньочерепний крововилив); перенесені в минуло-
му порушення мозкового кровообігу або тяжка че-
репно-мозкова травма; тяжкість травми за шкалою 
ISS > 50 балів і висока ймовірність летального ви-
ходу, пов’язаного з травмою (ураження більше 
5 балів в 2-х або більше зонах за шкалою ISS). 

Вираженість реакції на стрес оцінювалася за 
шкалою IES-R. Нами була запропонована [2] і вико-
ристана умовна градація пацієнтів за ступенем ви-
раженості посттравматичних стресових симптомів: 

0– 15 балів – мінімальна реакція на стрес; 
16–30 балів – низька інтенсивність реакції на 

стрес; 
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31–45 балів – помірне психологічне напруження; 
46–60 балів – виражене психологічне напру-

ження; 
61 и вище – посттравматичний стресовий роз-

лад. 
Рівень когнітивних функцій визначався за до-

помогою опитувальника CFQ і тесту MMSE. Для 
можливості співставлення даних, отриманих за 
допомогою різних шкал, всі вони були переведені у 
відносні величини, виражені у відсотках до макси-
мально можливих. Показники визначалися на ета-
пах, які визначені в табл. 1. 

Визначення стану когнітивних функцій, який 
був до травми, проводилося за допомогою опиту-
вальника CFQ на 2-гу добу, коли у хворих повністю 
відновлювалася свідомість. 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік постраждалих в групі з травмою мир-
ного часу становив 34,1 ± 3,8 року, з бойовою трав-
мою – 31,6 ± 3,0 року. Середній час перебування у 
відділенні інтенсивної травми становив 5,6 ± 1,2 
доби при травмі мирного часу і 8,8 ± 2,4 доби при 

бойовій травмі. За тяжкістю травми різниця між 
постраждалими з травмою мирного часу і бойовою 
травмою статистично не відрізнялися. При надхо-
дженні до лікарні за тяжкістю соматичного стану 
постраждалі обох груп статистично не відрізняли-
ся, хоча за тяжкістю травматичного ураження, ви-
значеного за шкалою EmTraS, постраждалі з трав-
мами, отриманими і мирний час, статистично мали 
більш тяжке ураження (табл. 2). 

Рівень когнітивних функцій у постраждалих 
обох груп, який був у них до травми, не виходив за 
межі норми і дорівнював 97,2 ± 1,6% в першій групі 
і 99,0 ± 1,0% в другій. Вже на другу добу після тра-
вми відзначено зниження когнітивних функцій у 
постраждалих обох груп, яке перевищувало 10% 
від вихідного рівня, що відповідає визначенню ког-
нітивної дисфункції. Це зниження зберігалося про-
тягом щонайменше 3-х місяців (рис. 1). 

На етапі переводу з відділення інтенсивної 
терапії реакція на стрес, пов’язаний з отриманою 
травмою, в середньому не перевищувала рівня 
мінімальної (11,6 ± 0,9 балу в першій групі і 15,4 ± 
1,5 балу в другій). В групі з бойовою травмою реак-
ція була достовірно більш вираженою (p < 0,0001), 
що може бути пов’язано з тривалим знаходженням 
пораненого в стресових обставинах бойових дій. 

Через 3 місяці після травми визначалося збіль-
шення вираженості реакції на травму і обставини в 
яких вона була отримана, при чому це збільшення 
було більш вираженим в групі з бойовою травмою. 
У поранених в цій групі рівень реакції з мінімальної 
підвищився до низької (табл. 3). 

Різниця середніх показників між група-
ми на обох етапах дослідження і в гру-
пах між етапами статистично достовірна 
з p < 0,001. Різниця розподілу постраж-
далих за ступенем тяжкості реакції та 
стрес між групами і в групах між етапа-
ми також була достовірна з високим 
ступенем вірогідності (за тестом ксі-
квадрат P < 0,05). 

При проведенні кореляційного аналізу 
в групі з травмою мирного часу на етапі 
переводу з відділення інтенсивної тера-
пії, при виписці і через 3 місяці після 
травми виявлений сильний від’ємний 
зв’язок вираженості реакції на стрес і 

Таблиця 1 – Етапи дослідження і застосовані методи 

Етап Методи дослідження 

При надходженні до лікарні ISS, EmTraS, SAPS II 

На 2-у добу знаходження у 
відділенні ІТ MMSE 

При переводі з відділення ІТ IES-R, MMSE 

При виписці з лікарні MMSE 

Через 3 місяці після травми IES-R, CFQ 

Таблиця 2 – Тяжкість травми і соматичного стану 
постраждалих при надходженні до лікарні 

Шкала ISS EmTraS SAPS II 

1 група 22,9 ± 2,2 3,4 ± 0,4 15,2 ± 2,7 

2 група 27,8 ± 4,5 2,8 ± 0,7* 15,4 ± 2,3 

Примітка: * різниця достовірна з p<0,05. 

Рис. 1. Динаміка стану когнітивних функцій у постраждалих 
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когнітивних порушень. В той же 
час, в групі з бойовою травмою на 
етапах лікування в стаціонарі зв’я-
зок був відсутнім, але через 3 міся-
ці виник зв’язок тієї ж спрямованос-
ті і майже тієї ж сили, що і в першій 
групі (рис. 2). 

Поясненням такої відмінності 
між групами на етапі стаціонарного 
лікування може бути той факт, що 
бійцям в лікарні приділялося біль-
ше уваги, тому їхній психологічний 
стан був більш стабільним. Збіль-
шена увага до поранених з бойо-
вою травмою впливала і на стан 
когнітивних функцій, що визнача-
лося більш високими показниками 
когнітивних функцій на етапах ста-
ціонарного лікування, ніж у групі з 
травмою мирного часу, хоча ця 
різниця і була статистично не дос-
товірна. 

Таким чином, і травма мирного 
часу, і бойова травма в гострому 
періоді викликають порушення ро-
боти центральної нервової систе-
ми, які виявляються у вигляді когнітивних дисфунк-
цій, і ці порушення можуть тривати принаймні 3 
місяці. Водночас з когнітивними дисфункціями тра-
вма викликає і реакцію на стрес, який є наслідком 
обставин отримання травми. Відтак, бойова трав-
ма викликає більш виражену реакцію та обставини, 
в яких вона була отримана, ніж травма мирного 
часу. 

Висновки 
1. Тяжка травма, отримана в умовах як мирного часу, 

так і під час бойових дій, викликає когнітивну дисфу-
нкцію навіть за відсутності ураження головного моз-
ку, і ця дисфункція триває щонайменше 3 місяці. 

2. Травмовані в умовах мирного часу і ті, хто був трав-
мований під час бойових дій, протягом періоду ста-

ціонарного лікування мають переважно мінімальну 
реакцію на стрес, але ця реакція значно посилюєть-
ся у віддаленому періоді, особливо у поранених в 
наслідок бойових дій. 

3. Когнітивна дисфункція і реакція на стрес мають 
взаємний від’ємний зв’язок, який на госпітальному 
етапі більше виявляється при травмі мирного часу, 
в той час як при бойовій травмі це визначається 
тільки через 3 місяці. 
Перспективи подальших досліджень. Потре-

бує подальшого дослідження зв’язок між когнітив-
ною дисфункцією і посттравматичною стресовою 
реакцією і вплив на нього умов перебування в ста-
ціонарі і психологічної допомоги на позашпиталь-
ному етапі. 

Таблиця 3 – Вираженість реакції на стрес у поранених на етапах 
лікування 

Група 
Середній бал При переводі Через 3 місяці 

при  
переводі 

через  
3 місяці мінімальна низька мінімальна низька 

Перша 11,6 ± 0,9 14,8 ± 0,9 35 2 22 15 

Друга 15,4 ± 1,5 19,9 ± 1,5 10 10 3 17 

 

Рис. 2. Кореляційні зв’язки між показниками IES-R і MMSE  
(при переводі з ВІТ і на час виписки) та IES-R і CFQ (через 3 місяці) 
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УДК 616-083.98-057.36 
ПОСТКРИТИЧЕСКИЕ КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ БОЕВОЙ ТРАВМЕ  
И ВЛИЯНИЕ НА НИХ РЕАКЦИИ НА СТРЕСС ВО ВРЕМЯ БОЕВЫХ ДЕЙСТВИЙ 
Криштафор А. А. 
Резюме. Обследовано 57 пациентов, получивших тяжелую травму в мирной обстановке (37 человек) 

и во время боевых действий (20 человек). Изучались когнитивные функции (шкалы MMSE и CFQ) и вы-
раженность реакции на стресс (шкала IES-R). В обеих группах отмечена когнитивная дисфункция, начи-
ная со 2-х суток и не менее 3-х месяцев. У больных с боевой травмой реакция на стресс была статисти-
чески достоверно выше, и со временем эта разница становится ещё больше, хотя и не превышала уро-
вень низкой. Отмечена выраженная отрицательная корреляционная связь между когнитивными наруше-
ниями и реакцией на стресс. Выводы: боевые травмы и травмы мирного времени вызывают стойкие ког-
нитивные нарушения даже при отсутствии непосредственной травмы головы. Когнитивная дисфункция и 
реакция на стресс оказывают сильное взаимное влияние. 

Ключевые слова: когнитивные нарушения, тяжелая травма, боевая травма, острая стрессовая ре-
акция. 

 
UDC 616-083.98-057.36 
Postcritical Cognitive Impairments in Combat Trauma  
and the Mutual Influence of the Stress Response during Hostilities 
Krishtafor A. A. 
Abstract. Purpose of the study was to determine the degree of mutual influence of chronic stress caused by 

participation in hostilities, and the severity of cognitive disorders that occur in acute period in the wounded. 
Materials and methods. 57 patients with severe combat trauma (20 people) and peacetime trauma (37 peo-

ple) were examined. We studied cognitive functions (examined using scales MMSE and CFQ) and severity of 
stress response (examined using IES-R scale). Results of the IES-R were classified into five levels: 0–15 – mini-
mal; 16-30 – low; 31–45 – moderate psychological tension; 46–60 – pronounced psychological tension; 61 and 
upper – posttraumatic stress disorder. Status of cognitive functions before trauma was researched by the CFQ 
on the second day after trauma (all patients were instructed that they had to answer to the CFQ according to the 
state before trauma accidence happened). 

Results and discussion. According to the ISS patients of both groups had comparable traumas by severity. 
Severities of the psycho-somatic state of the both groups’ patients were not differed statistically, according to 
the SAPS II score. In both groups, cognitive dysfunction was noted, beginning with the 2nd day and continuing 
during at least 3 months. In patients with combat trauma, the response to the stress was significantly higher 
statistically (11.6 ± 0.9 points vs 15.4 ± 1.5 points in the group with the peacetime and combat trauma corre-
spondingly, p < 0.0001), and over time this difference became even greater (14.8 ± 0.9 points vs 19.9 ± 1.5 
points in the group with the peacetime and combat trauma correspondingly, p < 0.0001), although it corresponds 
to the level from minimal to low. A pronounced negative correlation between cognitive impairment and response 
to stress was noted. 

Conclusions: Severe trauma, obtained in peace time and during combat, caused cognitive dysfunction even 
in the absence of brain damage, and this dysfunction lasted for at least 3 months. There is usually a minimal 
response to stress in traumatized in peacetime and those injured during hostilities during the period of inpatient 
treatment. This reaction is significantly enhanced in the distant period, especially in people wounded during hos-
tilities. Cognitive impairment and response to stress have mutual negative influences, which are more mani-
fested in people with peacetime trauma in hospital. In case of traumatic injury cognitive dysfunction and re-
sponse to stress can be determined only after 3 months. 

Keywords: cognitive impairment, severe trauma, combat trauma, acute stress response. 
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Представлено результати лікування 129 хво-
рих на рак яєчників III–IV (Т3а-сNхM0-1) стадії за 
різними схемами (перша група хворих (7% від всіх 
хворих) отримала I–II цикли неоад’ювантної хіміо-
терапії з подальшим хірургічним лікуванням; друга 
(58,9%) – III–IV цикли неоад’ювантної хіміотерапії з 
подальшим оперативним утручанням; третя група 
(34,1%) – оперативне лікування з подальшим про-
веденням ад'ювантної хіміотерапії).  

Встановлено, що вік хворих та гістологічна фо-
рма раку яєчників достовірно впливають на вижи-
ваність Вік хворих на рак яєчників старше 50 років 
підвищує ризик рецидиву в 41 раз порівняно з мо-
лодшим віком. Незалежно від схеми лікування ри-
зик виникнення рецидиву захворювання у термін  
7–12 міс. після лікування в порівнянні з терміном  
1–6 міс. після лікування вище у 3,7 рази. Ризик ви-
никнення рецидиву раку яєчників у перший рік у  
9,8 разів вище ніж у більш пізній термін. Ризик ле-
тальності за наявності муцинозної пухлини достові-
рно підвищується більш ніж в 4 рази порівняно з 
іншими типами пухлин.  

Ключові слова: рак яєчників, рецидив, комбі-
новане лікування, виживаність. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана у рамках НДР 
ДУ «Інститут медичної радіології ім. С. П. Гри-
гор’єва НАМН України» «Комбіноване лікування 
хворих на рак яєчників ІІІ–ІV стадії з урахуванням 
молекулярно-біологічних чинників ризику розвитку 
рецидивів та метастазів», № держ. реєстрації  
0115U003005. 

Актуальність. Проблема злоякісних новоутво-
рень яєчників є однією з актуальних в онкогінеко-
логії. Це пояснюється як частотою пухлинного про-
цесу цієї локалізації в структурі новоутворень жіно-
чої статевої системи, так і рівнем летальності. 

Епідеміологічні дослідження свідчать, що за 
останні десятиліття відзначається виразна тенден-
ція до зростання захворюваності жінок на злоякісні 
пухлини яєчників. Ризик захворіти на рак яєчників 

(РЯ) упродовж життя складає 1,5%, і одна з  
100 жінок може померти від цього захворювання. 
За даними різних авторів, частота пухлин яєчників 
за останнє десятиріччя збільшилася з 6–11% до 
19–25% серед інших пухлин статевих органів [1]. 
Пухлини яєчників є причиною втрати працездатно-
сті, що зумовлює соціальний та економічний аспект 
цієї патології.  

За даними популяційних ракових реєстрів країн 
Європи однорічна виживаність хворих на РЯ скла-
дає 63%, трирічна – 41%, п'ятирічна – 35%. В той 
же час відомо, що при ранніх стадіях захворюван-
ня п'ятирічна виживаність складає 60–100%, а при 
III і IV стадіях її значення не перевищує 10%. При-
чому на частку I–II стадії захворювання припадає 
31,9% уперше виявлених хворих, тоді як поширені 
форми складають 68,1% спостережень. Серед хво-
рих з уперше встановленим діагнозом на частку III і 
IV стадії припадає 37,2 і 27,0% відповідно.  

При мультимодальному підході к лікуванню, з 
урахуванням агресивної циторедуктивної хірургії і 
комбінованої хіміотерапії, вдається досягнути та-
ких показників п'ятирічної виживаності залежно від 
стадії РЯ: стадія I – 93%, стадія II – 70%, стадія  
III – 37% і стадія IV – 25% [2]. 

Тривалість лікувального ефекту і ремісії істот-
но розрізняються у хворих на РЯ. Головними при-
чинами неефективності зусиль із поліпшення від-
далених результатів лікування хворих на РЯ є від-
сутність чітких уявлень про етіологію, патогенез та 
патогномонічні симптоми при різних стадіях захво-
рювання, а також низька ефективність лікування 
при III–IV стадіях.  

Розширення досліджень в області біології пух-
линного зростання при РЯ може дозволити вияви-
ти чинники, що мають практичне значення для ро-
зуміння патогенетичних механізмів розвитку, мета-
стазування та рецидивування пухлини, а також 
стати теоретичним обґрунтуванням для введення 
нових підходів до лікування цього захворювання. 

Мета дослідження. Порівняльний аналіз  
результатів комбінованого лікування хворих на 
поширений рак яєчників. 
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Матеріал та методи дослідження. Представ-
лено результати власних клінічних спостережень за 
129 хворими на рак яєчників з III–IV (Т3а-сNхM0-1) 
стадією захворювання, які лікувались у ДУ «ІМР 
НАМН України» з 2014 по 2017 рр.  

Для проведення порівняльного аналізу ефекти-
вності різних схем лікування всіх хворих було роз-
ділено на три групи (табл. 1). Хворі першої групи 
одержували до циторедуктивної операції I–II цикли 
неоад’ювантної хіміотерапії (НПХТ), другої –  
III–IV цикли НПХТ з подальшим проведенням ад'ю-
вантної хімотерапії. Хворі третьої групи лікувалися 
традиційним методом: оперативне втручання з 
подальшим проведенням ад’ювантної хіміотерапії 
(АПХТ).  

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р. Кожна пацієнтка підписувала інфор-
мовану згоду на участь у дослідженні. 

Статистична обробка результатів 
досліджень була виконана з викорис-
танням методів описової статистики та 
непараметрічних критеріїв за допомо-
гою пакета програм STATISTICA 6.0. 

Результати дослідження та їх об-
говорення. Проведений аналіз залеж-
ності стадії РЯ від віку показав, що у 
групі хворих віком від 31 до 40 років III і 
IV стадія захворювання трапляється у 
близькому відсотку випадків (табл. 2). У 
групах хворих віком від 41 до 50 років 

та від 51 до 60 достовірно частіше трапляється III 
стадія РЯ. У групах хворих віком від 61 до 70 років 
та старше 70 років частота трапляння III і IV стадія 
РЯ однакова. По усій вибірці достовірно частіше 
зустрічається третя стадія захворювання. 

Розподіл хворих на РЯ в залежності від стадії 
захворювання та гістологічної структури пухлин 
наведено в табл. 3. Аналіз розподілу хворих до-
зволив встановити, що у хворих при III стадії РЯ 
достовірно частіше трапляється серозна цистаде-
нокарцинома, чим інші типи пухлин (χ2 = 13,4;  
p < 0,05). При IV стадії захворювання не виявлено 
достовірних відмінностей в частоті трапляння се-
розної цистоаденокарцином та інших типів пухлин. 
Встановлено, що при IV стадії РЯ достовірно часті-
ше, чим при III, трапляються низькодиференційо-
вана аденокарцинома (χ2 = 6,1; p < 0,05), серозна 
цистаденокарцинома або низькодиференційована 

Таблиця 1 – Розподіл хворих на РЯ в залежності від схеми ліку-
вання та стадії захворювання 

Групи Схема лікування Стадія РЯ 
Абс.  

кількість  
хворих 

% 

1 (n = 9) 
(7,0 ± 2,2)% 

I–II цикли НПХТ (Т3а-сNхM0) 5 56 ± 16,5 

(Т3а-сNхM1) 4 44 ± 16,5 

2 (n = 76) 
(58,9 ± 4,3)% 

III–IV цикли НПХТ (Т3а-сNхM0) 45 59 ± 5,6 

(Т3а-сNхM1) 31 41 ± 5,6 

3 (n = 44) 
(34,1 ± 4,1)% 

Операція з АПХТ (Т3а-сNхM0) 37 84 ± 5,5 

(Т3а-сNхM1) 7 16 ± 5,5 

Таблиця 2 – Розподіл хворих на РЯ по стадіях захво-
рювання залежно від віку 

Вік, рокі Всього 

Стадія РЯ 

III (Т3а-сNхM0) IV (Т3а-сNхM1) 

абс. % абс. % 

до 30 6 6 4,7 ± 1,9 0 0 

31–40 11 8 6,2 ± 1,6 4 3,1 ± 1,5 

41–50 20 14 10,9 ± 2,0 6 4,7 ± 1,91 
χ2 = 4,9 

51–60 40 30 23,3 ± 2,5 10 7,8 ± 2,4 1 
χ2 = 18,1 

61–70 39 21 16,3 ± 2,7 18 14,0 ± 3,2 

старше 12 8 6,2 ± 2,1 4 3,1 ± 1,5 

Всього 129 87 67,4 ± 4,2 42 32,6 ± 4,21 
χ2 = 34 

Примітка: 1 – відмінності в частоті трапляння III і IV ста-
дії захворювання у вікових групах і в усій вибірці досто-
вірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 

Таблиця 3 – Розподіл хворих на РЯ в залежності від 
стадії захворювання та гістологічної структури пухлин 

Гістологічна 
структура  
пухлини 

Стадія РЯ 

III (Т3а-сNхM0), 
n = 87 

IV (Т3а-сNхM1), 
n = 42 

абс. % абс. % 

Серозна циста-
денокарцинома 58 66,7 ± 5,6 1 

χ2 = 7,1 17 41 ± 6,1 
χ2 = 5,9 

Муцинозна 7 8 ± 3,2 2 5,0 ± 3,4 

Ендометріоїдна 3 3,4 ± 2,2 1 2,0 ± 1,9 

Низькодиферен-
ційована 5 6,9 ± 2,3 9 21 ± 6,32 

χ2 = 6,1 

Недиференційо-
вана 11 11,5 ± 3,5 7 17 ± 5,8 

Гранулезноклі-
тинна 1 1,1 ± 0,8 1 2,0 ± 1,8 

Світлоклітинна 1 1,1 ± 0,8 1 2,0 ± 1,8 

Терапевтичний 
патоморфоз 2 2,3 ± 1,9 4 10 ± 4,6 

Примітки: 1 – відмінності в частоті трапляння серозної 
цистаденокарциноми при ІІІ та IV стадії РЯ достовірні за 
критерієм χ2 (p < 0,05); 2 – відмінності в частоті трапляння 
низькодиференційованої аденокарциноми при ІІІ та IV 
стадії захворювання достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 

 

 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 95  

аденокарцинома (χ2 = 5,9; p < 0,05) порівняно з 
іншими типами пухлин. 

Оперативне лікування хворих на РЯ полягало у 
виконанні максимально можливої циторедуктивної 
операції. Розподіл хворих залежно від обсягу хіру-
ргічних утручань та схеми лікування наведено на 
рис. 1. Можна відмітити, що кількість хворих, яким 
було виконано утручання в об’ємі екстирпації мат-
ки з придатками та резекції чи екстирпації великого 
сальника значно менша в групі, якій проводили  
III–IV цикли НПХТ, що обумовлено значною розпо-
всюдженістю в них злоякісного процесу.  

Екстирпація матки з придатками у поєднанні з 
резекцією чи екстирпацією великого сальника в пер-
шій групі була виконана 5 (55,6 ± 16,5)% хворим, у 

другій – 23 (30,7 ± 5,3)%, у третій – 21 (46,7 ± 7,5)% 
хворій. Надпіхвова ампутація матки з придатками у 
поєднанні з резекцією чи екстирпацією великого 
сальника виконана 3 (33,3 ± 15,7)% пацієнткам пер-
шої групи, 30 (40,0 ± 5,6)% – другої, та 19  
(42,2  ± 7,4)% хворим третьої групи. Видалення пух-
лин придатків, резекція чи екстирпація великого са-
льника у першій групі були виконані 1 (11,1 ± 10,4)% 
пацієнтці, у другій – 20 (26,7 ±  5,1)%, у третій – 
4 (8,9 ± 4,3 )% пацієнткам. Ревізія черевної порожни-
ни та біопсія пухлини була виконана 2 (2,8 ± 1,9)% 
пацієнткам другої групи та 1 (2,2 ±  2,0)% – третьої. 
Таким чином, найчастіше виконувалася екстирпація 
або надпіхвова ампутація матки з придатками у  
поєднанні з резекцією чи екстирпацією великого 

Таблиця 4 – Розподіл хворих на РЯ за обсягом хірургічних утручань залежно від стадії захворювання 

Обсяг хірургічних втручань 

Стадія захворювання 

ІІІ (T3а-сNхM0) 
n = 77 

ІV (T3а-сNхM1)  
n = 42 

абс. % абс. % 

Екстирпація матки з придатками, резекція чи екстирпація великого 
сальника 39 50,7 ± 5,6 11 26 ± 6,8 

Надпіхвова ампутація матки з придатками, резекція чи екстирпація 
великого сальника 36 46,8 ± 5,6 18 43 ± 7,6 

Видалення пухлин придатків, резекція чи екстирпація великого 
сальника 10 13 ± 3,5 11 26 ± 6,81 

χ2 =  4,4 

Ревізія черевної порожнини, біопсія пухлини 1 1,3 ± 1,1 2 5,0 ± 3,4 

Примітка: 1 відмінності в частоті видалення пухлин придатків з резекцією чи екстирпацією великого сальника між 
хворими з ІІІ та ІV стадією РЯ достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 

Таблиця 5 – Строки появи рецидивів у хворих на РЯ залежно від стадії захворювання та схеми протипухлин-
ної терапії 

Стадія РЯ Групи  
хворих 

Загальна 
кіл-ть  

хворих, 
(n = 129) 

Загальна 
кіл-ть  

хворих з 
рециди-

вом, 
(n = 62) 

% 
хворих  

з рециди-
вом, 

% 

Строки появи рецидива, міс. Середня 
безреци-

дивна 
вижива-

ність (міс) 

Кількість хворих з рецидивом, абс. (%) 

до 6 міс. до 12 міс. до 18 міс. до 24 міс. 

ІІІ 
(Т3а-сNхM0) 

1 5 2 40 ± 21,9  – 2 
(100,0)  –  –  

26,4 

2 45 27 60 ± 7,3 3 
(11,1 ± 6,0) 

6 
(22,2 ± 8,0) 

12 
(44,4 ± 9,6) 

6 
(22,2 ± 8,0) 

  
24,4 

3 37 15 40,5 ± 8,1 1 
(6,7 ± 6,0) 

7 
(46,7 ± 12,9) 

4 
(26,7 ± 11,4) 

3 
(20,0 ± 10,3) 

  
27,7 

Всього 87 44 50,6 ± 5,4 4 
(9,1 ± 4,3) 

15 
(34,1 ± 7,1) 

16 
(36,4 ± 7,2) 

9 
(20,5 ± 6,1) 

  
25,9 

ІV 
(T3а-сNхM1) 

1 4 1 25,0 ± 21,6  – 1 
(100,0)  –  –   

30 

2 31 15 48,4 ± 9,0 5 
(33,3 ± 12,1) 

6 
(40,0 ± 12,6) 

2 
(13,3 ± 8,7) 

1 
(6,7 ± 6,0) 

  
23,8 

3 7 2 28,6 ± 17,2  – 1 
(50 ± 35,4) 

1 
(50,0 ± 35,4)  –   

30 

Всього 42 18 42,9 ± 7,6 5 
(11,4 ± 7,4) 

8 
(19,0 ± 9,2) 

3 
(7,2 ± 6,0) 

1 
(2,4 ± 2,0) 

  
25,4 

Примітка: n – кількість хворих у відповідних групах. 



 Медичні науки 

 96 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

сальника. Усього таке утручання було виконано 
101 (78,2 ± 3,6)% хворій. 

У 2-й групі хворих на РЯ видалення пухлин 
придатків, резекція чи екстирпація великого саль-
ника виконувалася достовірно частіше (p < 0,05), 
ніж в третій групі. Але більша на 20% кількість опе-
рацій в об’ємі надпіхвової ампутації матки з прида-
тками або видалення пухлин придатків з резекцією 
чи екстирпацією великого сальника виконана в 
другій групі хворих порівняно з першою групою 
свідчить про те, що проведення НПХТ в кількості  
III–IV циклів сприяє збільшенню обсягів ураження 
пухлини та дозволяє виконувати хірургічне втру-
чання у більшому об’ємі.  

Шанс видалення пухлин придатків з резекцією 
чи екстирпацією великого сальника був вищий при 
ІV стадії захворювання ніж при ІІІ у 2,8 рази  
(OR = 2,76, F = 0,043558) (табл. 4). 

Критеріями ефективності протипухлинної тера-
пії хворим на РЯ в нашому дослідженні були: меді-
ана та середній показник безрецидивної виживано-
сті в залежності від стадії захворювання та гістоло-
гічної форми пухлини, безрецидивна виживаність в 

інтервалі спостережень за хворими (36 місяців), 
частота та терміни появи рецидивів. 

Результати аналізу появи рецидивів у хворих 
на РЯ в залежності від стадії захворювання та схе-
ми протипухлинної терапії наведені в табл. 5. За 
наведеними даними можна відмітити, що середня 
безрецидивна виживаність хворих другої групи як з 
ІІІ (T3а-сNхM0) стадією РЯ, так і з ІV (T3а-сNхM) 
дещо менша ніж в першій та третій групі (24,4 міс. 
та 26,4 міс.; 27,7 міс. та 23,8 міс.; 30 міс. та 30. міс. 
відповідно). 

Протягом першого року рецидиви виникли у 49 
хворих (89% від кількості усіх хворих з рецидивом). 
Відмінності в частоті зустрічальності рецидивів у 
перший рік спостереження та більш пізні терміни 
достовірні за критерієм χ2 (χ2 = 33,5; p < 0,05) 
(табл. 6). 

Встановлено, що ризик виникнення рецидиву 
захворювання у термін 7–12 місяців після лікування 
в порівнянні з терміном 1–6 місяців після лікування 
вище у 3,7 рази (OR = 3,7; F = 0,006436). Ризик ви-
никнення рецидиву у перший рік у 9,8 разів вище 
чим у більш пізній термін (OR = 9,38; F = 0,000000). 

Таблиця 6 – Розподіл хворих з рецидивами РЯ ІІІ–ІV 
(T3а-сNхM0-1) стадії залежно від терміну їх виникнення 

Термін виникнення рецидиву, 
міс. 

Кількість хворих, n = 55 

абс. % 

В процесі лікування 20 36 ± 6,51 
χ2 = 4,8 

1–6 10 18 ± 5,2 

7–12 19 35 ± 6,42 
χ2 = 7,9 

13–28 5 9 ± 3,9 

Більше 1 2 ± 1,7 

Примітки: 1 відмінності в частоті трапляння рецидивів в 
термін 1 – 6 місяців після лікування та в процесі лікування 
достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05); 2 відмінності в частоті 
трапляння рецидивів в термін 1 – 6 місяців після лікування 
та 7 – 12 місяців достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 

Таблиця 7 – Розподіл хворих на РЯ в залежності від схеми протипухлинної терапії та видів рецидивів 

Група хворих 
Загальна кіль-
кість хворих  
з рецидивом 

Вид рецидиву 

локо-регіонарний 
рецидив 

генералізація по черевній порожнині 
з/або віддалені метастази маркерний рецидив 

абс. % абс. % абс. % 

1 (n = 9) 3 1 33,3 ± 15,7 1 33,3 ± 15,7 1 33,3 ± 15,7 

2 (n = 76) 42 18 42,9 ± 7,6 18 42,9 ± 7,6 6 14,2 ± 2,9 

Всього 
n = 85 45 19 42,2 ± 7,4 19 42,2 ± 7,4 7 15,6 ± 5,5 

3 (n = 44) 17 5 29,4 ± 11,0 8 47,1 ± 12,1 4 23,5 ± 10,4 

Всього 
n = 129 62 24 38,7 ± 6,2 27 43,4 ± 6,2 11 17,7 ± 4,9 

Примітка: n – кількість хворих. 

Рис. 1. Розподіл хворих на РЯ в залежності від обсягу 
хірургічних утручань та виду лікування  
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Аналіз характеру рециди-
вів показав, що найчастіше 
прогресування пухлинного 
процесу у хворих на РЯ ІІІ 
(T3сN0-1M0) – ІV (T3сN0-1M1) 
стадії, незалежно від схеми 
протипухлинної терапії, відзначалося в ділянці ма-
лого таза (локо-регіонарний рецидив) – 24 (38,7%) 
хворі та його генералізація по черевній порожнині 
або віддалені метастази – 27(43,0%) хворих, хоча є 
деякі розбіжності (табл. 7) Якщо в другій групі було 
більше хворих з локо-регіонарним рецидивом і ме-
нше маркерних (42,2% і 15,6% відповідно), то в 
третій було навпаки, менше хворих з локо-
регіонарним рецидивом і більше з маркерним 
(29,4% та 23,5% відповідно).  

Достовірних відмінностей в частоті трапляння 
рецидивів при різних стадіях РЯ не виявлено. У 13 
хворих (16,5 ± 4,2)% з ІІІ (T3а-сNхM0) стадією РЯ 
рецидив захворювання був виявлений в процесі 
проведення АПХТ, з ІV (T3а-сNхM1) стадією – у 9 
(21 ± 6,3)%. 

Частота трапляння рецидивів у вікових групах 
хворих на РЯ ІІІ–ІV (T3а-сNхM0-1) стадії наведена 
в табл. 8. 

Частота трапляння рецидивів у вікових групах 
хворих на РЯ до 50 років (37 хворих) і старше за 51 
рік (91 хвора) достовірно розрізняється (χ2 = 59,1; p 
< 0,05). У групі хворих старше за 51 рік виявлене 
87,3% усіх рецидивів. Таким чином, вік хворих на 
РЯ, що перевищує 50 років, підвищує ризик виник-
нення рецидиву в 41 раз (OR = 41,14; F = 0,000000) 
порівняно з більш молодшим віком (табл. 9).  

Група хворих на РЯ, що померлі у термін спо-
стереження, становила 16 осіб (12,5 ± 2,9)%, група 
хворих, що вижили, – 113 (87,5 ± 2,9)%. Серед по-
мерлих з III стадією РЯ було 10 (62,5 ± 12,1)% хво-
рих, з них 7 пацієнткам було розпочате лікування з 
НПХТ, 3 – на першому етапі було проведене хірургі-
чне втручання. У 6 (37,5 ± 12,1)% померлих хворих 
була IV стадія РЯ, з них 5 хворим була проведена 
НПХТ до хірургічного утручання та 1-й хворій було 
проведено хірургічне лікування на першому етапі. 
Медіана виживаності цих хворих склала 10,4 міс. 

У дослідженій вибірці серед пацієнток, що ви-
жили, достовірно (p < 0,05) найчисленніші вікові 
групи (51–60) та (61–70) років (табл. 10). У помер-
лих достовірно (p < 0,05) найчисленніша вікова 
група (61–70) років. 

Середній вік померлих склав (62,4 ± 9,9) років з 
розмахом від 44 до 81 року (Ме = 63,5 роки). Сере-
дній вік хворих, що вижили, склав (54,9 ± 12,7) роки 
з розмахом від 23 до 79 років (Ме = 56,0 років). 
Померлі хворі на РЯ були у середньому на 
8,5 років старше ніж виживши. Отримані дані свід-
чать про вплив віку на виживаності хворих на РЯ  
ІІІ–ІV (T3а-сNхM0-1) стадії.  

Аналіз розподілу хворих за гістологічною струк-
турою пухлин (табл. 11) дозволив встановити,  
що у групах хворих на РЯ, що вижили та померли, 

Таблиця 8 – Частота трапляння рецидивів в вікових групах хворих на РЯ 

Частота, 
% 

Вікова група, роки 

до 30 
(n = 6) 

31–40 
(n = 11) 

41–50 
(n = 20) 

51–60 
(n = 40) 

61–70 
(n = 39) 

старше 70 
(n = 12) 

0 18 ± 11,6 25 ± 9,7 51 ± 7,9 51 ± 8,0 67 ± 13,6 

Таблиця 9 – Розподіл хворих на РЯ ІІІ–ІV (T3а-сNхM0-1) стадії в залежності від віку, наявності та виду рецидиву 

Вік, роки 

Вид рецидиву РЯ (n = 129) 

локо-регіональний 
рецидив 

генералізація по черевній порожнині 
з / або віддалені метастази 

маркерний 
 рецидив Всього 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

до 30 
( n = 6) 0 0 0 0 0 0 0 0 

31–40 
(n = 11) 2 18 ± 11,6 0 0 0 0 2 1,6 ± 1,2 

41–50 
(n = 20) 2 10 ± 6,7 1 5,0 ± 4,9 2 10 ± 6,7 5 3,9 ± 1,7 

51–60 
(n = 40) 7 18 ± 6,1 9 23 ± 6,7 4 10 ± 4,7 20 15,6 ± 3,2 

61–70 
(n = 39) 12 31 ± 7,4 6 15 ± 5,7 2 5,0 ± 3,5 20 15,6 ± 3,2 

Старше 70 
(n = 12) 2 17 ± 9,1 5 42 ± 14,4 1 8,0 ± 3,5 8 6,3 ± 2,1 

Всього 25 20 ± 3,5 21 16 ± 3,2 9 7,0 ± 2,3 55 43 ± 4,4 

Примітка: n – кількість хворих. 
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достовірно частіше, ніж усі інші типи пухлин, зустрі-
чається серозна цистаденокарцинома (χ2 = 8,6;  
p < 0,05), ця тенденція зберігається і у всій вибірці 
(χ2 = 6,3; p < 0,05). 

За результатами ранжирування (по убуванню) 
усіх гістологічних типів пухлин по частоті траплян-
ня у відповідній групі хворих (що вижили або поме-
рли) можна відмітити, що перше рангове місце в 
обох групах займають серозні аденокарциноми 
яєчників. У групі хворих, що вижили, на другому 
ранговому місці знаходяться недиференційовані 
пухлини, на третьому – низькодиференційовані, 
що в сумі складає 94% від усіх пухлин.  

У групі хворих, що померли, муцинозні і низько-
диференційовані пухлини займають 2,5 рангове 
місце (однакова кількість хворих з такими пухлина-
ми) та разом з серозними спостерігаються у 69% 
хворих. У групі тих, що вижили, муцинозні пухлини 
займають 4,5 рангове місце і не входять в трійку 
пухлин, що найчастіше трапляються, а в групі по-
мерлих вони трапляються достовірно частіше  
(χ2 = 3,8; p < 0,05). Ризик летальності за наявності 
муцинозної пухлини достовірно (p < 0,05) підвищу-
ється більш ніж в 4 рази порівняно з іншими типа-
ми пухлин (OR = 4,08; F = 0,085). Жоден з інших 
типів пухлин у виживших і померлих хворих не має 
достовірних відмінностей за частотою трапляння і 
не підвищує ризику летальності, окрім муцинозної 
пухлини. 

Таблиця 10 – Розподіл хворих на РЯ ІІІ–ІV  
(T3а-сNхM0-1) стадії в залежності від результату  
захворювання та віку 

Вік, роки 
Живі, n = 113 Померлі, n = 16 

абс. % абс. % 

До 30 6 
5,4 ± 2,12,3 
χ2 = 27,7 
χ2 = 20,2 

0 – 

31–40 11 
9,8 ± 2,82,3 
χ2 = 17,9 
χ2 = 11,7 

0 – 

41–50 17 
15,2 ± 3,42,3 

χ2 = 9,8 
χ2 = 6,8 

3 18,8 ± 9,81 
χ2 = 4,2 

51–60 37 33 ± 4,4 3 18,8 ± 9,81 
χ2 = 4,2 

61–70 31 27,7  ±  4,2 8 50 ± 12,5 

Старше 10 
8,9 ± 2,72,3 
χ2 = 19,6 
χ2 = 13,2 

2 12,4 ± 8,21 
χ2 = 6,2 

Всього 113 87,5 ± 2,9 16 12,5 ± 2,94 
χ2 = 144 

Примітки: 1 відмінності в частоті трапляння пацієнток, що 
померли, у віці (61–70) років та іншого віку, достовірні за 
критерієм χ2 (p < 0,05); 2 відмінності в частоті трапляння 
пацієнток, що вижили, у віці (51–60) років та іншого віку, 
достовірні за критерієм χ2 (p  <  0,05); 3 відмінності в частоті 
трапляння пацієнток, що вижили, у віці (61–70) років та 
іншого віку, достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05); 4 відмінно-
сті в частоті трапляння пацієнток, що вижили та померли, у 
вибірці достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 

Таблиця 11 – Розподіл хворих на РЯ ІІІ–ІV (T3а-сNхM0-1) в залежності від гістологічної структури пухлин та 
результату захворювання 

Гістологічна структура  
пухлини 

Живі, 
n = 113 

Ранг 

Померлі, 
n = 16 

Ранг 

Всього 
n = 129 

Ранг 
абс. % абс. % абс. % 

Серозна цистокарцинома 67 60 ± 4,6 1 7 44 ± 12,4 1 74 58 ± 3,9 1 

Муцинозна 6 5 ± 2,11 
χ2 = 75,6 4,5 3 19 ± 9,82 

χ2 = 3,8 2,5 9 7 ± 2,31 
χ2 = 80,9 4 

Ендометріоїдна 3 3 ± 1,6 1 
χ2 = 85,1 6 1 6 ± 5,51 

χ2 = 6,0 5 4 3 ± 1,5 1 
χ2 = 96,4 6 

Низькодиференційована 11 10 ± 2,81 
χ2 = 61,7 3 3 19 ± 9,8 

  2,5 14 10 ± 2,7 1 
χ2 = 67,4 3 

Недиференційована 16 14 ± 3,31 
χ2 = 49,8 2 1 6 ± 5,51 

χ2 = 6,0 5 17 13 ± 3,0 1 
χ2 = 60,1 2 

Гранулезноклітинна 1 1 ± 0,8 1 
χ2 = 92,0 8 1 6 ± 5,5 1 

χ2 = 6,0 5 2 2 ± 1,2 1 
χ2 = 103,2 7,5 

Світлоклітинна 2 2 ± 1,3 1 
χ2 = 88,5 7 01 0 

χ2 = 8,96 7,5 2 2 ± 1,2 1 
χ2 = 103,2 7,5 

Повний терапевтичний пато-
морфоз пухлини 6 5 ± 2,1 1 

χ2 = 75,6 4,5 01 0 
χ2 = 8,96 7,5 6 5 ± 1,9 1 

χ2 = 89,9 5 

Примітки: 1 відмінність в частоті трапляння серозної цістаденокарциноми та інших гістологічних типів пухлин досто-
вірні за критерієм χ2 з поправкою Йєтс (p < 0,05); 2 відмінність в частоті трапляння муцинозної пухлини між групами 
пацієнток, що вижили та померли, достовірні за критерієм χ2 (p < 0,05). 
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Недиференційовані пухлини, що мають другий 
ранг в групі пацієнток, що вижили, в групі померлих 
займають 5 рангове місце, а положення низькоди-
ференційованих пухлин в групах східне (3 і 2,5 ран-
ги відповідно). 

Повний терапевтичний патоморфоз пухлини 
трапляється тільки в групі хворих, що вижили, і має 
ранг 4,5, як і муцинозні пухлині. 

Достовірні відмінності в частоті трапляння різ-
них стадій захворювання між групами хворих з різ-
ним результатом захворювання не виявлені. 

Достовірні відмінності в частоті трапляння су-
путньої патології між групами хворих, що вижили 
та померли, виявлені тільки по захворюваннях 
шлунково-кишкового тракту (p < 0,05). 

Висновки  
1. Результати проведеного аналізу свідчать про 

вплив віку на виживаність хворих на РЯ ІІІ–ІV 
(T3а-сNхM0-1) стадії. Вік хворих на РЯ старше 

50 років підвищує ризик рецидиву в 41 раз порів-
няно з більш молодшим віком. Померлі хворі на 
РЯ були в середньому на 8,5 років старше ніж ті, 
що вижили.  

2. Незалежно від схеми лікування ризик виникнен-
ня рецидиву захворювання у термін 7–12 міс. 
після лікування в порівнянні з терміном 1–6 міс. 
після лікування вище у 3,7 рази. Ризик виникнен-
ня рецидиву РЯ у перший рік у 9,8 разів вище 
чим у більш пізній термін. 

3.  Гістологічна форма РЯ впливає на прогноз за-
хворювання. Встановлено, що ризик летальності 
за наявності муцинозної пухлини достовірно під-
вищується більш ніж в 4 рази порівняно з іншими 
типами пухлин. Повний терапевтичний патомор-
фоз пухлини яєчників зустрічається тільки в групі 
хворих, що вижили. 
Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому планується визначення інформативності 
біохімічних та гістохімічних онкомаркерів для про-
гнозування ефективності лікування раку яєчників. 

References  
1. Rak v Ukrayini, 2015–2016. Zakhvoryuvanist, smertnist, pokazniki diyalnosti onkologichnoyi sluzhbi. Uklad: Fe-

dorenko ZP, Gulak LO, Mikhaylovich YuY, ta in. Byulleten natsionalnogo kantser-reyestru Ukrayini. K, 2016; 18: 123 
s. [Ukrainian]. 

2. Molchanov SV, Kolomiets LA. Disseminirovannyy rak yaichnikov: vozmozhnosti khirurgicheskogo lecheniya. Sibirskiy 
onkologicheskiy zhurnal. 2014; 5: 54–9. [Russian]. 

3. Jemal A, Siegel R, Ward E, Hao Y, Xu J, Murray T, Thun MJ. Cancer statistics, 2008. CA  Cancer J Clin. 2008; 58: 71
–96. https://doi.org/10.3322/CA.2007.0010. 

4. Mikhanovskiy AA, Sudina EN. Analiz effektivnosti kombinirovannogo lecheniya s neoadyuvantnoy khimioterapiey u 
bolnykh rakom yaichnikov. Mizhnarodniy medichniy zhurnal. 2014; 20 (2): 80–7. [Russian]. 

5. Prokopyuk AV, Mikhanovskiy AA, Pavlova TD, i dr. Vliyanie kolichestva kursov neoadyuvantnoy polikhimioterapii na 
UZI-semioticheskie kharakteristiki raka yaichnika III – IV stadii. Onkologiya. 2006; Spets vyp: 48. [Russian]. 

6. Park Y, Lee JH, Hong DJ, Lee EY, Kim S-H. Diagnostic performances of HE4 and CA125 for the detection of ovarian 
cancer from patients with various gynecologic and non-gynecologic diseases. Clin Biochem. 2011; 44 (10–11): 884–8. 
https://doi.org/10.1016/j.clinbiochem.2011.04.011. 

7. Amram-Benamran ML, Cochet S, Petignat P, Sappino AP. Ovarian cancer screening: recommendations for clinical 
pratice. Rev Med Suisse. 2010; 6 (250): 1062–8. PMID: 20564865. 

8. Jaffré I, Bordes V, Dejode M, et al. The role of interval surgery in the treatment's strategy of advanced ovarian can-
cer. Bull Cancer. 2011; 98 (1): 37–42.  

9. Melko AI, Kira EF, Ashrafyan LA., Ermolinskiy II. Blizhayshie i otdalennye rezultaty kombinirovannykh operatsiy pri 
rake yaichnikov Ivstadii. Akusherstvo i ginekologiya. 2007; 6: 36–8. [Russian]. 

10. Ferster E, Rents B. Metody korrelyatsionnogo i regressionnogo analiza. M: Finansy i statistika, 1983. 302 s. [Russian]. 

 
УДК 616.06-618.11 
АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  
РАСПРОСТРАНЕННЫМ РАКОМ ЯИЧНИКОВ 
Михановский А. А., Кочина М. Л., Харченко Ю. В.,  
Федоренко Н. В., Щит Н. М. 
Резюме. Представлены результаты лечения 129 больных раком яичников III–IV (Т3а-сNхM0-1) ста-

дии с использованием разных схем (первая группа больных (7% от всех больных) получила I–II цикла 
неоадъювантной химиотерапии с дальнейшим хирургическим лечением; вторая (58,9%) − III–IV цикла 
неоадъювантной химиотерапии с дальнейшим оперативным вмешательством; третья группа (34,1%) – 
оперативное лечение с дальнейшим проведением адъювантной химиотерапии). 

Установлено, что возраст больных и гистологическая форма рака яичников достоверно влияют на 
выживаемость. Возраст больных раком яичников свыше 50 лет повышает риск рецидива заболевания в 
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41 раз по сравнению с более молодыми пациентками. Независимо от схемы лечения риск возникновения 
рецидива заболевания в 3,7 раза выше в срок 7–12 мес. после лечения по сравнению со сроком 1–6 мес. 
после лечения. Риск возникновения рецидива рака яичников в первый год после лечения в 9,8 раза вы-
ше, чем в более поздний срок. Риск летальности больных с муцинозной опухолью более чем в 4 раза 
выше, чем больных с другими типами опухолей.  

Ключевые слова: рак яичников, рецидив, комбинированное лечение, выживаемость. 
 
UDC 616.06-618.11 
Analysis of the Results of Combined Treatment of Ovarian Cancer Patients  
Mihanovskii A. A., Kochina M. L., Kharchenko Yu. V.,  
Fedorenko N. V., Schit N. M. 
Abstract. The purpose of the study was the comparative analysis of the results of combined treatment of 

patients with common ovarian cancer. 
In this article we present the results of clinical observation of 129 patients with ovarian cancer on the III–IV 

(T3a-sNhM0-1) stages of the disease. These patients were treated under supervision of "GIMR NAMS of 
Ukraine" from 2014 to 2017. To conduct the comparative analysis of different treatment regimens effectiveness, 
the patients were divided into three groups. Patients in the first group (7% of all patients) received I–II cycles of 
neoadjuvant chemotherapy with subsequent surgical treatment; the second group patients (58.9%) got III–IV 
cycles of neoadjuvant chemotherapy with subsequent operative training; and the third group patients (34.1%) 
underwent surgical treatment followed by adjuvant chemotherapy. 

Analysis of the ovarian cancer (OC) patients distribution, depending on the stage of the disease and the 
histological structure of the tumor, allowed to establish that in patients with stage III of OC, serous cystadeno-
carcinoma is more likely to be detected more frequently than other types of tumors (χ2 = 13.4; p < 0.05). At 
stage IV of the disease, there were no significant differences in the incidence of serous cystadenocarcinoma 
and other types of tumors. It was found out that in the IV stage of the OC there were significantly more frequent 
low-differentiated adenocarcinoma (χ2 = 6.1; p < 0.05), serous cystadenocarcinoma or low-differentiated adeno-
carcinoma (χ2 = 5.9; p < 0.05) than other types of tumors comparing with the III stage. 

The operative treatment of OC patients was to carry out the most possible cytodecimal operation. The extir-
pation or superficial amputation of the uterus with appendages in combination with resection or extirpation of the 
large gland was performed in 101 (78,2 ± 3,6)% of patients. 

The analysis of the relapse period in OC patients, depending on the stage of the disease and the scheme of 
antitumor therapy, showed that the average non-recurring survival rate of patients in all studied groups was in 
the range of 24.4 to 30 months. During the first year OC relapses occurred in 49 patients (89% of the number all 
patients with relapse). Differences in the relapses occurrence frequency in the first year of observation and later 
dates are reliable according to the criterion χ2 (χ2 = 33.5; p < 0.05). 

It was established that the disease relapse risk is 3.7 times higher in the 7–12 months after treatment than  
1–6 months after treatment (OR = 3.7; F = 0.006436). The risk of its relapse in the first a year is 9.8 times higher 
than relapsing on a later date (OR = 9.38; F = 0.000000). 

The analysis of relapses nature showed that the most often progression of the tumor process in patients, 
regardless of antitumor therapy scheme, was noted in the pelvic area (loco-regional relapse) – 24 (38.7%) pa-
tients and its generalization in the abdominal cavity or distant metastases – 27 (43.0%) patients. There were 
87.3% of all relapses detected in the group of patients over the age of 51. Thus, the age of OC patients older  
50 years increases the risk of relapse by 41 times (OR = 41.14; F = 0.000000) compared with the younger age. 

16 OC patients (12.5 ± 2.9)% died during observation. The most numerous (p < 0.05) age groups of the 
surviving patients were 51–60 and 61–70. The biggest (p < 0,05) age group among the deceased was 61–70.  

It was also established that the histological form of OC influences the disease prognosis. The risk of lethality 
is more than 4 times increased by the mucinous tumor compared with other types of tumors. 

Keywords: ovarian cancer, relapse, combined treatment, survival. 
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ЗНАЧИМОСТЬ КОМПОНЕНТОВ  
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У ПАЦИЕНТОВ  
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Проспективно обследовано 129 пациентов в 
возрастной группе 61 до 80 лет с впервые диагно-
стированным метаболическим синдромом (74 муж-
чин и 55 женщин). У обследованных пациентов с 
метаболическим синдромом имелись пять симпто-
мокомплексов: комбинированный – 16,4%, ишеми-
ческий (ИБС) – 9,4%, гемодинамический – 5,9%, 
фактор – углеводный обмен (диабетический) 5,0%, 
и 5 фактор – морфофункциональные изменения 
(ремоделирование) 4,1%. Наиболее весомую роль 
для данной возрастной группы лиц играет симпто-
мокомплекс «комбинированный» (16,4%). В него 
входят нарушения углеводного обмена, гемодина-
мические изменения, индикаторы гормональных 
нарушений, гормональные параметры, показатели 
вегетативной нервной системы, липидного обмена 
и параметры сосудистой проходимости (диаметра 
сосудов шеи). Это наиболее тяжелая форма мета-
болического синдрома – полисиндромная. Осталь-
ные симптомомкомплексы уступают первой форме 
болезни. Эти группы признаков – «ишемический», 
«гемодинамический», «диабетический» и «ремо-
делирование» – вносили меньший вклад в харак-
тер течения метаболического синдрома.  

Ключевые слова: метаболический синдром, 
факторы метаболического синдрома, симптомо-
комплекс, инсулинорезистентность. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа является фраг-
ментом выполняемой докторской диссертации 
«Особенности течения и прогнозирование прояв-
лений метаболического синдрома у лиц разных 
возрастных групп в Азербайджанской популяции». 

Введение. В последнее время резко возрос 
интерес к метаболическому синдрому в связи с 
неуклонным ростом этой патологии среди всех 
слоев населения и всех возрастных групп. Несмот-
ря на весь прогресс, достигнутый в понимании и 
лечении метаболического синдрома (МС), он по-
прежнему является важной проблемой обществен-
ного здравоохранения. 

Объясняется это множеством вовлеченных в 
данный процесс органов и систем организма: нару-
шением углеводного обмена [1], жирового обмена 
[2], инсулинорезистентности [3, 4], гемодинамиче-
скими нарушениями [5] и т.п. Но, несмотря на мно-
жество работ, посвященных МС, в которых описы-
ваются различные симптомы и патогенетические 
механизмы развития, крайне мало данных, показы-
вающих значение отдельных симптомов при дан-
ном синдроме. 

Цель исследования – выявление основных 
признаков МС и их весовых коэффициентов у па-
циентов старшей возрастной группы 61–80 лет.  

Материалы и методы исследования. Про-
спективно обследовано 129 пациентов в возрасте от 
61 до 80 лет с впервые диагностированным МС, (74 
мужчин и 55 женщин). Судьбу всех проспективно 
обследованных пациентов удалось проследить в 
течение 5–7 лет. Для изучения возрастных особен-
ностей течения МС у отобранных пациентов с МС 
проводили анкетирование по специально разрабо-
танной схеме. Анкета включала несколько частей: 
жалобы, семейный анамнез, (СД, ИБС или другое 
атеросклеротическое сосудистое заболевание в 
молодом возрасте – моложе 55 лет для мужчин и 65 
лет для женщин), личный анамнез СД, ИБС или дру-
гого атеросклеротического сосудистого заболева-
ния, особенности образа жизни: высококалорийная 
диета, богатая насыщенными жирами и холестери-
ном, курение, злоупотребление алкоголем, низкий 
уровень физической активности, уровень образова-
ния, социальный статус, личностные особенности 
пациентов. Исследовались физиологические и био-
химические характеристики, характеризующие ком-
поненты МС: индекс массы тела (ИМС), наличие 
абдоминального ожирения (АО), уровень артери-
ального давления (АД,) признаки дис- и гиперлипи-
демии – уровень триглецеридов (ТГ), холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), при-
знаки нарушения толерантности к глюкозе (НТГ).  

Для диагностики метаболического синдрома 
использовали определение экспертной комиссии 
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Международной Федерации Диабета (МФД 2005 г.). 
Согласно рекомендациям МФД от 2005г. для диаг-
ностики МС в качестве главного компонента рас-
сматривается абдоминальное ожирение, дополни-
тельно два из пяти ниже перечисленных признаков: 

− абдоминальное ожирение, окружность талии 
у мужчин > 94 см, у женщин > 80 см, в соче-
тании с двумя и более компонентами из ни-
жеперечисленных: 

− артериальная гипертония, если уровень 
САД >130 мм рт. ст. и/или ДАД> 85 ммрт. ст. 

− гипертриглицеридемия, при концентрации 
триглицеридов > 1,7 ммоль/л.  

− низкий уровень холестерина липопротеидов 
высокой плотности <1 ммоль/л для мужчин и 
1,3 ммоль/л для женщин. 

− гипергликемия, если уровень глюкозы в 
плазме крови натощак > 6,1 ммоль/л. 

Уровень глюкозы в капиллярной крови пациен-
тов определяли натощак глюкозооксидазным фер-
ментным методом.  

При уровне глюкозы в капиллярной крови нато-
щак более 5,6 ммоль/л с целью диагностики НТГ 
проводился пероральный глюкозо-толерантный 
тест (ПГТТ), оценивался уровень гликемии через  
2 часа после приема 75 гр. глюкозы, растворенной 
в 200 мл теплой кипяченой воды и выпитой в тече-
ние не более 5 минут. Критерии НТГ – уровень 
глюкозы в плазме крови через 2 часа после перо-
рального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) в пре-
делах > 7,8 и < 11,1 ммоль/л. Исследование биохи-
мических показателей: кровь для исследования 
получали из локтевой вены утром, между 8 и 10 
часами, натощак, после 12-часового голодания. 
Определение гомоцистеина (ГЦ), микроальбумину-
рии (МАУ), уровня фибриногена крови, креатинина 
(Кр) и мочевой кислоты (МК) проводили иммуно-
ферментным методом на автоматическом анали-
заторе BS 200 Е (Китай-США) с использованием 
стандартных диагностических наборов: 

Электрокардиографическое исследование 
(ЭКГ) производилось на аппарате «Cardiomax» 
(США, 2014 г.). ЭКГ регистрировалась по стандарт-
ной методике в грудных и стандартных отведени-
ях. Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру 
производилось с помощью системы «Cardiomax» 
(США, 2014 г.), по стандартной методике с целью 
диагностики пароксизмальных форм аритмии, на-
грузочной и безболевой форм ишемии. Регистри-
ровались отведения V2 V5 и avF. Методом вариа-
бельности сердечного ритма проводили оценку 
вегетативного тонуса с целью выявления дисфунк-
ции вегетативной нервной системы (ВНС), т.к. сни-
жение вагусной активности и нарушение баланса 
влияний ВНС под воздействием факторов МС на 
синусовый ритм в пользу симпатического отдела 

происходит в ранние сроки развития ИБС и  
НТГ/СД 2 типа. Исследовали параметры спек-
трального анализа ВСР с вычислением спектра 
мощности колебаний в трех частотных диапазо-
нах: 0,004–0,08 Гц (очень низкие частоты – VLF); 
0,09–0,16 Гц (низкие частоты – LF); 0,17–0,5 Гц 
(высокие частоты – HF).  

Эхокардиография (ЭхоКГ) производилась на 
аппарате «Vivid 4» (США, 2009 г.) с электронным 
датчиком 3,5 МГц. Использовались одномерная 
ЭхоКГ (М-режим), двухмерная ЭхоКГ (ультразву-
ковое секторальное сканирование, В-режим) и доп-
плеровская ЭхоКГ в режимах импульсноволнового 
(PW), непрерывноволнового (CW) и цветового доп-
плеровского картирования (CFM). Велоэргометри-
ческая проба (ВЭМП) производилась с целью диаг-
ностики ишемических проявлений и нарушения 
толерантности к физической нагрузке (ТФН) (Вт). 
Вычисляли разницу между ЧСС на высоте нагруз-
ки и в покое, выраженную в процентах – хроно-
тропный резерв сердца (ХР) и суточный ндекс, 
представляющий с собой разность между усред-
ненными значениями АД в периоды бодрствования 
и сна, отнесенную к усредненным дневным значе-
ниям АД и выраженную в процентах. 

Вычисляли также скорость кровотока во внут-
ренней сонной артерии и общей сонной артерии 
Vps ВСА / Vps ОСА 

После получения данных о состоянии пациен-
та (антропометрических, лабораторных, инстру-
ментальных) проводилось выявление основных 
признаков и весовых коэффициентов, влияющих 
на характер течения и исход МС у исследуемых 
пациентов. Затем из всего массива данных 
(признаков) выделили основные факторы, активно 
влияющие на течение, исход болезни. 

Для выполнения данной задачи применен ме-
тод «Главных компонент» (пакет статистических 
программ Statistica 10, США). 

Методом «Главных компонент» все описывае-
мые признаки были классифицированы и включе-
ны в несколько групп, получившие условное назва-
ние ”синдромов” или “симпомокомплексов”.  

В методе главных компонент постулируется, 
что каждый внутренний фактор (главная компонен-
та) может быть представлен в виде функции от 
визуально наблюдаемых признаков, что символи-
чески может быть записано следующим образом: 
ВФ = f (ВНП), где f – знак функции, ВФ – внутрен-
ний фактор, ВНП – визуально наблюдаемые при-
знаки. Запись читается так: внутренний фактор яв-
ляется функцией от множества визуально наблю-
даемых признаков. При помощи данного метода 
автоматически вычисляются весовые коэффициен-
ты входящих в симпотомокомплекс симптомов и 
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Таблица – Основные компоненты МС в третьей группе обследованных (61–80 лет) 
Фактор 1  Комбинированные 16,4% 

  Ишемические + нарушение углеводного обмена + гемодинамические + гормональные +  
нейро-вегетативные + сосудистые 

  Глюкоза 0,43 НТГ длит 0,52 
  Углевод нагруз 0,48 IRI 0,41 
  HOMA IR 0,51 TSH 0,56 
  Ps дн 0,65 Кортизол 0,48 
  Ps ноч 0,66 ПТИ 0,40 
  SI 0,57 АЧТВ 0,44 
  XР 0,51 ТМЖП 0,39 
  АДС 0,43 АДД п 0,44 
  АДС п 0,59 АДД наг 0,50 
  VLF 0,49 HF 0,39 
  LF 0,54 SDNN 0,52 
  ОХ 0,48 МК 0,54 
  Гомоцистеин  0,51 Мочевина 0,58 
  MAУ 0,48 K 0,46 
  Vps Iy 0,39 Ved Iy 0,44 
  Vps Uy 0,48 Ved Uy 0,43 
  АО длит 0,39 AГ длит 0,48 
  ИБС длит 0,67     

Фактор 2 Ишемический (ИБС) 9,4% 
  Ишемический + Ремоделирование + углеводный обмен + ожирение + наслед. детерминированный 
  ST Depres 0,79 Концент гипертрофия  0,76 
  Аритмия  0,55 Одышка  0,83 
  Глюк 0,32 НТГ 0,28 
  Non-Dip –0,31 HOMA IR 0,31 
  АДС наг 0,35 Ф 0,34 
  Насл по SD2 0,55 Насл по AО -0,86 
  ИМТ 0,43 ОТ 0,52 

Фактор 3 Гемодинамический 5,9% 
Гемодинамический + углеводный обмен + структурные + липидный обмен + ожирение 

  АДС 0,75 АДД 0,56 
  АДС наг 0,78     
  ИМТ 0,40 ОТ 0,57 
  Глюк 0,29 IRI 0,31 
  HOMA IR 0,33 HF 0,34 
  ХЛВП –0,62 ХЛНП - 0,48 
  Non-Dip  0,37 ТМЖП 0,57 
  Night-Peaker 0,43 ТЗСЛЖ 0,38 
  Насл по ИБС –0,48     

Фактор 4 Углеводный обмен (Диабетический) 5,0% 
  Углеводный обмен + Ожирение + гемодинамические + ремоделирование 
  ИМТ 0,62 ОТ 0,37 
  Глюк 0,62 Мочевина –0,33 
  НТГ 0,85 ХЛНП  0,34 
  IRI 0,30 Концентр ремоделирование 0,58 
  HOMA IR 0,44 Ps наг 0,31 
  Non-Dip 0,36 Е/А  0,48 
  Night-Peaker 0,41 Сухость во рту –0,41 

Фактор 5 Морфофункциональные изменения (Ремоделирование) 4,1% 
  Морфологические и функциональные изменения + ожирение + углеводный обмен + реология 
  ФВ 0,44 IVRT 0,30 
  КДД –0,39 Ps наг 0,31 
  Концентр ремоделирование 0,66 ТМЖП 0,53 
  ТЗСЛЖ 0,48 ММЛЖ 0,58 
  ИМТ 0,37 ОТ 0,54 
  Реж питания 0,30 Длит НТГ 0,40 
  Глюкоза 0,37 HOMA IR  0,33 
  ПТИ 0,42 Кортизол 0,37 
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вклад каждого симптомокомплекса (в процентах) в 
развитие МС. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Анализ разных признаков МС в возрастной группе 
61–80 лет выявил наличие пяти основных факто-
ров (табл.). Первый фактор, объясняющий 16,4% 
изменения дисперсии вычисляемой системы, ус-
ловно названный симптомокомплекс «Комбини-
рованный», содержит основные признаки МС с 
относительно высокими весовыми коэффициента-
ми. Это нарушения углеводного обмена – тощако-
вая глюкоза (0,43), нарушение толерантности к 
глюкозе (НТГ) (0,48), инсулинорезистентность 
(НОМА IR) (0,51), инсулин (IRI) (0,41). Гемодинами-
ческие изменения характеризовались – пульс 
дневной (Psдн) (0,65), пульс ночной (Ps ноч.) 
(0,66), суточный индекс (СИ) (0,57), хронотропный 
резерв (ХР) (0,51), артериальное давление систо-
лическое в покое (АДСп) (0,59), артериальное дав-
ление диастолическое при нагрузке (АДД наг) 
(0,50),артериальное давление диастолическое в 
покое (АДДп) (0,44). В данный симптомокомплекс 
вошли индикаторы гормональных нарушений: ти-
реостимулирующий гормон TSH (0,56) и кортизол 
(0,48) и коагуляционных свойств крови: протромби-
новый индекс (ПТИ) (40) и активированное частич-
ное тромбопластиновое время (АЧТВ) (0,44). В 
данной группе существенное место занимают по-
казатели вегетативной нервной системы (ВНС): 
VLF (0,49), LF (0,54), HF (0,39), SDNN (0,52). Нару-
шение обмена отражены в показателях общего 
холестерина ОХ (0,48), гомоцистеина (0,51), МАУ 
(0,48), мочевины (0,58) и мочевой кислоты МК 
(0,54). Нарушения сосудистой проходимости ха-
рактеризуются изменением скорости тока крови в 
сосудах шеи – общей сонной артерии в систолу 

(Vps Uy) (0,48), внутренней сонной артерии в диа-
столу (Ved Iy) (0,44), внутренней сонной артерии в 
систолу (Vps Iy) (0,39) и обшей сонной артерии в 
диастолуVed Uy (0,43). Столь широкое вовлечение 
многих признаков в данный симптомокомплекс, 
наблюдающийся в основном в этой возрастной 
группе, свидетельствует о тяжести и полисиндром-
ности течения МС у пациентов старшей возрас-
тной группы. 

Второй симптомокомплекс, условно названный 
«ишемический», ответственный за 9,4% изменения 
системы, что свидетельствует о достаточно широ-
кой распространенности данного типа течения МС 
в этой возрастной группе, включает кроме прямых 
показателей ишемии миокарда, то есть депрессии 
сегмента ST (0,79), одышки (0,83) и аритмии (0,55), 
также гемодинамические: АДС наг (0,35), Non-Dip 
(0,31), структурные – концентрическая гипертро-
фия миокарда (0,76), антропометрические показа-
тели, свидетельствующие об ожирении: ИМТ (0,43) 
и ОТ (0,52) и нарушение углеводного обмена: тоща-
ковая глюкоза (0,32), НТГ (0,28), НОМА IR (0,31). 
Особенно характерным для данного симптомоком-
плекса является наличие признаков наследствен-
ной детерминированности: наследственность по 
СД 2 (0,55) и наследственность абдоминальному 
ожирению. 

Третья группа признаков – «гемодина-
мический» (5,9%), отличается помимо гемодина-
мических характеристик: АДС (0,75), АДС наг (0,78) 
и АД (0,56), присутствием “ожирения”: ИМТ (0,40) и 
ОТ (0,57), нарушением углеводного обмена: НОМА 
IR (0.33), IRI (0,31), липидного обмена: ХЛВП (0,62) 
и ХЛНП (0,48). Структурные изменения миокарда 
представлены ТМЖП (0,57) и ТЗСЛЖ (0,38), гипер-
тонический – Non-Dip (0,37) и Night-Peaker (0,48). 

Рис. Весовые значения (%) компонентов МС у пациентов среднего возраста (61–80 лет) 
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«Диабетический» симптомокомплекс – четвер-
тый фактор в статистической системе, отвечаю-
щий за 5% дисперсии системы также как и преды-
дущие факторы содержит несколько признаков. 
Нарушения углеводного обмена отражены тощако-
вой глюкозой (0,62), НТГ (0,85), НОМА IR (0.44) и 
IRI (0,30). Входят в эту группу параметры ожире-
ния: ИМТ (0,62) и ОТ (0,37), показатели гипертони-
ческого типа гемодинамики: Non-Dip (0,36), Night-
Peaker (0,41), Ps наг (0,31) и ремоделирование: 
концентрическое ремоделирование (0,58). 

Пятая группа признаков «ремоделирование» 
(4,1%), включает ТМЖП (0,53), ТЗСЛЖ (0,48), 
ММЛЖ (0,58), концентрическое ремоделирование 
(0,66). В данный симптомокомплекс входят также 
параметры ожирения: ИМТ (0,37), ОТ (0,54), пара-
метры углеводного обмена: тощаковая глюкоза 
(0,37), HOMA IR (0,33), параметры коагуляции – 
ПТИ (0,42). 

В общей группе пациентов при факторном ана-
лизе выделено много симптомов (признаков) – 
клинические, лабораторные, инструментальные, 
эпидемиологические, генетические и социальные 
параметры. Таких характеристик у МС большое 
количество и эти характеристики ясно видны, из-
мерены и выявлены достоверные изменения в 
различных группах. Но сами по себе эти признаки 
не могут характеризовать внутреннюю структуру 
МС, внутренние связи между исследуемыми при-
знаками. 

При этом не показаны направленность и сила 
влияния этих признаков на течение и исход МС. К 
тому же огромное количество клинических, лабо-
раторных, функциональных, наследственных и 
социальных признаков у обследованных пациен-
тов и занесенных в формализованную прогности-
ческую карту затрудняет интерпретацию изучае-
мых признаков, также не позволяет оценить их 
значимость в развитии разных вариантов течения 
МС и его осложнений в разных возрастных груп-
пах. Внутренние связи между признаками выявля-
ются при помощи методы главных компонент. Ме-
тод ГК позволяет существенно сократить количест-

во признаков, оставить только признаки статисти-
чески значимые и выявляет для каждого признака 
весовой вклад. 

Итак, обобщая вышеизложенное можно ска-
зать – главными целями факторного анализа явля-
ются: (1) сокращение числа переменных (редукция 
данных) и (2) определение структуры взаимосвязей 
между переменными, т.е. классификация перемен-
ных. Поэтому факторный анализ мы использовали 
для сокращения данных и для классификации. 

У обследованных нами пациентов с МС име-
лись пять симптомокомплексов (рис.): Комбиниро-
ванные 16,4%, Ишемический (ИБС) 9,4%, Гемоди-
намический 5,9%, 4 фактор – Углеводный обмен 
(Диабетический) 5,0% и 5 фактор – Морфофунк-
циональные изменения (Ремоделирование) 4,1%.  

Заключение. Как видно, наиболее весомую 
роль для данной возрастной группы лиц играет 
симптомокомплекс “Комбинированный” (16,4%). В 
данный симптомокомплекс входят нарушения уг-
леводного обмена, гемодинамические изменения, 
индикаторы гормональных нарушений, гормональ-
ные параметры, показатели ВНС, липидного обме-
на и параметры сосудистой проходимости 
(диаметра сосудов шеи). Это наиболее тяжелая 
форма МС полисиндромная. Остальные симпто-
момкомплексы уступают первой форме болезни. 
Эти группы признаков – «Ишемический», «Гемо-
динамический», «Диабетический» и «Ремо-
делирование» вносили гораздо меньший вклад в 
характер течения МС. Поэтому для пациентов воз-
растной группы 61–80 лет основным сиптомоком-
плексом для МС признан первый «Комбиниро-
ванный».  

Вывод. Метод «Главный компонент» позволя-
ет существенно сократить количество признаков, 
оставить только признаки статистически значимые 
и выявляет для каждого признака весовой вклад. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Планируется дальнейшее изучение основных при-
знаков метаболического синдрома и их весовых 
коэффициентов у пациентов старшей возрастной 
группы 61–80 лет. 
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УДК 616-008.9 
ЗНАЧИМІСТЬ КОМПОНЕНТІВ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ  
У ПАЦІЄНТІВ В ГРУПІ 61–80 РОКІВ 
Мустафаєва А. Г. 
Резюме. Проспективно обстежено 129 пацієнтів у віковій групі 61 до 80 років з вперше діагностова-

ним метаболічним синдромом (74 чоловіків і 55 жінок). У обстежених пацієнтів з метаболічним синдромом 
були п'ять симптомокомплексів: комбінований – 16,4%, ішемічний – 9,4%, гемодинамічний – 5,9%, фак-
тор – вуглеводний обмін (при діабеті) 5,0%, і 5 фактор – морфофункціональні зміни (ремоделювання) 
4,1%. Найбільш вагому роль для даної вікової групи осіб має симптомокомплекс «комбінований» (16,4%). 
У нього входять порушення вуглеводного обміну, гемодинамічні зміни, індикатори гормональних пору-
шень, гормональні параметри, показники вегетативної нервової системи, ліпідного обміну і параметри 
судинної прохідності (діаметра судин шиї). Це найбільш важка форма метаболічного синдрому – полісин-
дромна. Решта сімптомомкомплекси поступаються першій формі хвороби. Ці групи ознак – «ішемічна», 
«гемодинамічна», «діабетична» і «ремоделювання» – вносили меншу частку в характер перебігу метабо-
лічного синдрому. 

Ключові слова: метаболічний синдром, фактори метаболічного синдрому, симптомокомплекс, інсу-
лінорезистентність. 

 

UDC 616-008.9 
Metabolic Syndrome Components Significance in Patients Aged 61–80 
Mustafayeva A. G.  
Abstract. The purpose of this work was to identify the main signs of metabolic syndrome and their weight 

coefficients in patients of the age group of 61-80. We examined patients with metabolic syndrome with five 
group of symptoms: ‘Combined’ – 16,4%, ‘Ischemic’ – 9,4%, ‘Hemodynamic’ – 5.9%, ‘Carbohydrate metabolism 
(Diabetic)’ – 5.0% and ‘Morpho-functional changes (Remodeling)’ – 4.1%. 

Materials and methods. 129 patients aged 61-80 with newly diagnosed Metabolic Syndrome (MS) were pro-
spectively examined (74 men and 55 women). The fate of all prospectively examined patients was tracked for 5–7 
years. To study the age-related features of MS course, selected patients with MS performed a questionnaire ac-
cording to a specially developed scheme. The questionnaire included several parts: complaints, family history, 
(diabetes, ischemic heart disease or other atherosclerotic vascular disease at a young age – under 55 for men and 
65 – for women), a personal history of diabetes, ischemic heart disease, or other atherosclerotic vascular disease, 
lifestyle characteristics. The latter included a high-calorie diet rich in saturated fats and cholesterol, smoking, alco-
hol abuse, low level of physical activity, level of education, social status, personal characteristics of patients. The 
physiological and biochemical characteristics describing the components of MS were studied: the body mass in-
dex (BMI), the presence of abdominal obesity, the level of arterial pressure, the signs of dis- and hyperlipidemia – 
the level of triglycerides, high-density lipoprotein cholesterol, signs of impaired glucose tolerance. 

Results and discussion. Analysis of different signs of MS in the age group 61-80 revealed the presence of five 
main factors. The first factor explaining the 16.4% change in the variance of the calculated system is called the 
symptom complex "Combined". It included the main features of MS with relatively high weights. They include the 
violation of carbohydrate metabolism – fasting glucose (0.43), impaired glucose tolerance (0.48), insulin resistance 
(0.51), insulin (0.41). The hemodynamic changes were characterized by the pulse of the day (0.65), the pulse of 
the night (0.66), diurnal index (0.57), chronotropic reserve (0.51), systolic blood pressure at rest (0.59), arterial 
pressure diastolic with load (0.50), and diastolic arterial pressure at rest (0.44). In this symptom complex there 
were indicators of hormonal disorders: thyroid stimulating hormone (0.56) and cortisol (0.48) and coagulation prop-
erties of blood: prothrombin index (40) and activated partial thromboplastin time (0.44). In this group, an important 
place was occupied by the indices of the autonomic nervous system: VLF (0.49), LF (0.54), HF (0.39), SDNN 
(0.52). The metabolic disturbances are reflected in the values of total cholesterol (0.48), homocysteine (0.51), 
MAU (0.48), urea (0.58) and uric acid (0.54). Disorders of vascular patency were characterized by changes in 
blood flow velocity in the vessels of the neck – common carotid artery in systole (0.48), internal carotid artery in 
diastole (0.44), internal carotid artery in systole (0.39) and the common carotid artery in the diadem (0.43).  

Conclusions. Such a wide involvement of many symptoms in this symptom complex, observed mainly in this 
age group, indicates the severity and polysyndromicity of MS course in patients of the older age group. The rest 
of the group symptoms are inferior to the first form of the disease. These groups of signs – «Ischemic», 
«Hemodynamic», «Diabetic» and «Remodeling» made a smaller contribution to the nature of metabolic syn-
drome. 

Keywords: metabolic syndrome, factors of metabolic syndrome, complex of symptoms, insulin resistance.  

Стаття надійшла 19.01.2018 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 107  

DOI: 10.26693/jmbs03.02.107  
УДК 618.173:616.379-008.64]-08-055.2 

Павловська М. О., Павловський С. А. 

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ЕХО-КГ У ПАЦІЄНТОК  
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Поєднання клімактеричного синдрому і цукро-
вого діабету 2 типу часто виникає на тлі неалкого-
льної жирової хвороби печінки та обумовлює необ-
хідність виявлення цукрового діабету 2 типу в ме-
нопаузі і його адекватного лікування. При лікуванні 
та медичній реабілітації жінок останніх часом ши-
роко використовуються антигомотоксикологічні 
препарати. Метою дослідження стало порівняння 
ефективності комплексної терапії клімактеричного 
синдрому в пацієнток із цукровим діабетом 2 типу 
та неалкогольною жировою хворобою печінки. 
Проведено обстеження 106 пацієнток у віці від 45 
до 55 років із клімактеричним синдромом на тлі 
цукрового діабету 2 типу, у 20 з яких виявлено уль-
тразвукові ознаки неалкогольної жирової хвороби 
печінки. Із метою порівняння ефективності методів 
лікування, хворих було поділено на 3 групи. Для 
аналізу адекватності комплексної терапії пацієнток 
із клімактеричними розладами на тлі цукрового 
діабету ІІ типу використовували ехокардіографію 
(ЕхоКГ). Проаналізувавши показники пацієнток із 
неалкогольною жировою хворобою печінки після 
проведених двох курсів терапії, спостерігали тен-
денцію до зниження хвилинного об'єму кровообігу 
та систолічного артеріального тиску у хворих, що 
додатково отримували антигомотоксикологічну 
терапію. При оцінці загальної ефективності ліку-
вання виявилось, що при використанні контрастних 
ванн і ультразвукової терапії ефективність склала 
63%, при використанні антигомотоксикологічних 
засобів – 78%. Резюмуючи отримані результати, 
можна зробити висновок, що для пацієнток із клі-
мактеричним синдромом на тлі цукрового діабету 2 
типу і неалкогольною жировою хворобою печінки 
більш ефективним був комплекс, що включав анти-
гомотоксикологічні засоби. 

Ключові слова: клімактеричний синдром, цук-
ровий діабет ІІ типу антигомотоксикологічна тера-
пія, комплексне лікування. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Робота є фрагментом планової 

науково-дослідної роботи Національного медично-
го університету імені О. О. Богомольця «Віднов-
лення та збереження репродуктивного здоров’я і 
якості життя жінки в сучасних умовах при акушер-
ській і гінекологічній патології», № державної ре-
єстрації 0113U007336. 

Актуальність проблеми. У наш час чисель-
ність хворих на цукровий діабет (ЦД) у світі пере-
вищує 375 млн. осіб, причому 50% не знають про 
своє захворювання. В усіх країнах зберігаються 
високі темпи росту захворюваності на ЦД, в основ-
ному за рахунок хворих на ЦД 2 типу, який складає 
до 90–95% усіх випадків ЦД [14]. Слід зазначити, 
що жінки старші 45 років хворіють на ЦД в 2 рази 
частіше за чоловіків [16]. Частота виникнення ЦД у 
жінок після 50 років значно збільшується і, на дум-
ку більшості фахівців, менопауза певним чином 
впливає на підвищення його поширеності серед 
жінок старшої вікової групи [13, 19]. 

Клімактерій є одним із самих критичних періодів 
у житті жінки. Це – природний біологічний процес 
переходу від репродуктивного періоду життя жінки 
до старості, що характеризується поступовим зга-
санням функції яєчників, зниженням рівня естроге-
нів, припиненням менструальної і репродуктивної 
функції. Клімактеричний синдром, що розвивається 
в умовах дефіциту естрогенів, супроводжується 
комплексом патологічних симптомів, які виникають 
залежно від фази і тривалості цього періоду [4].  

Для жінок із порушеннями вуглеводного і/або 
ліпідного обміну характерне більш раннє настання 
менопаузи. При цьому в жінок у клімактеричному 
періоді наявність ЦД 2 типу часто асоціюється з 
неалкогольною жировою хворобою печінки 
(НАЖХП) та характеризується більш важким пере-
бігом клімактеричного синдрому [17]. 

До найбільш значимих наслідків і клінічних про-
явів естрогенного дефіциту, що значно впливає на 
якість життя жінок менопаузального віку, відносять 
високий ризик розвитку атеросклерозу, артеріаль-
ної гіпертензії (АГ), ішемічної хвороби серця (у  
3 рази), гострих порушень кровообігу (у 7 разів). Ці 
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захворювання займають одне з провідних місць 
серед причин смертності жінок у постменопаузі [9]. 
Водночас, і цукровий діабет є класичною моделлю 
мікро- і макросудинних ускладнень. Таке масштаб-
не ураження всього судинного русла не спостеріга-
ється при жодному іншому захворюванні. ЦД 2 ти-
пу – це захворювання великих судин. Серцево-
судинні захворювання (ССЗ) і хвороби периферій-
них судин є причиною значно більш високої захво-
рюваності і смертності в пацієнтів із ЦД 2 типу, ніж 
класична тріада: нефропатія, нейропатія, ретино-
патія, хоча небезпека цих захворювань також дуже 
висока [11, 12]. Поєднання АГ із метаболічними 
порушеннями в жінок асоціюється зі збільшенням 
серцево-судинного ризику в 5,9 раза, у чоловіків – 
у 2,34 раза [15]. Ішемічна хвороба серця (ІХС) у 
жінок до настання менопаузи спостерігається знач-
но рідше, ніж у чоловіків того ж віку [5], проте від-
носний ризик смерті від ІХС за наявності ЦД скла-
дає 1,9 у чоловіків і 3,3 – у жінок [10]. 

Поєднання клімактеричного синдрому і ЦД 2 
типу часто виникає на тлі НАЖХП, створює умови 
для взаємообтяження, що обумовлює необхідність 
виявлення ЦД 2 типу в менопаузі і його адекватно-
го лікування, і в той же час активного компенсуван-
ня тих гормональних змін, що характерні для клі-
мактеричного періоду. 

Тривалий час існувала думка, що жінкам із ЦД 
протипоказано призначення менопаузальної гор-
мональної терапії (МГТ) для лікування і профілак-
тики клімактеричних розладів через значну кіль-
кість можливих побічних ефектів, що призводять 
до погіршення перебігу основного захворювання. 
Основним аргументом подібного твердження слу-
жив той факт, що більшість гестагенів у складі МГТ 
негативно впливають на показники гемостазу, вуг-
леводний і ліпідний обмін, зводячи до мінімуму 
позитивний вплив МГТ [1]. В останні роки з’явилося 
багато нових препаратів для МГТ, позбавлених 
негативних метаболічних ефектів, проте прихиль-
ність до неї жінок не є абсолютною, ураховуючи 
тривале і не завжди безпечне лікування гормона-
льними засобами. Дискусії з приводу користі і ризи-
ку застосування препаратів МГТ за можливості 
їхнього впливу на серцево-судинну систему (ССС), 
ліпідний обмін, молочну залозу, виникнення тром-
боемболічних ускладнень, когнітивних розладів 
тощо, а також відносно ведення пацієнток із поєд-
наними патологіями, тривають [10, 22]. Таким чи-
ном, необхідним є пошук альтернативних методів 
лікування, що розширюють можливості лікарів і 
покращують якість життя пацієнток. Очевидно, що 
більш ранній початок профілактики ускладнень 
клімаксу дозволяє призупинити формування стій-
ких функціональних змін ССС. 

Серед пріоритетних напрямів медичної реабілі-
тації особливо актуальним є впровадження різних 
методів фізіотерапевтичної корекції функціональ-
ного стану серцево-судинної, нервової і ендокрин-
ної систем організму, що має особливе значення 
для лікування і попередження розвитку соціально-
значимої патології старіння в жінок, у тому числі 
таких, як ССЗ, розлади метаболізму і клімактерич-
ний синдром [6].  

При лікуванні та медичній реабілітації жінок 
останніх часом широко використовуються засоби 
природного походження та антигомотоксикологічні 
препарати. Серед основних цілей антигомотокси-
кологічної терапії виділяють ліквідацію ендотокси-
козу, відновлення стану метаболічного гомеостазу 
та механізмів саморегуляції організму, стимуляцію 
репарації тканин, підвищення функціональної здат-
ності органів і систем організму [7].  

Антигомотоксичне лікування спрямоване на 
оптимізацію здоров’я жінок у клімактеричному пері-
оді, оскільки поєднує в собі можливість як симпто-
матичного призначення комплексних антигомоток-
сикологічних препаратів, так і цілеспрямованого 
біологічного стимулювання функцій яєчників. За 
результатами досліджень застосування антигомо-
токсикологічних препаратів продемонструвало 
свою ефективність, оскільки, незалежно від ступе-
ня тяжкості клімактеричного синдрому, було досяг-
нуто достовірне зниження вираженості симптомів 
(на 30% у перші 5 тижнів застосування). А практич-
но повна відсутність побічних ефектів робить це 
лікування безпечним при тривалому застосуванні 
[21, 23]. 

Мета дослідження: порівняти ефективність 
комплексної терапії клімактеричного синдрому в 
пацієнток із ЦД 2 типу та НАЖХП шляхом аналізу 
показників ЕхоКГ до та після застосування програм 
комплексного лікування з використанням фізіоте-
рапевтичних і антигомотоксикологічних засобів. 

Матеріали і методи дослідження. Проведено 
обстеження 106 пацієнток у віці від 45 до 55 років із 
клімактеричним синдромом на тлі ЦД 2 типу, у 20 з 
яких виявлено ультразвукові ознаки НАЖХП. Кри-
теріями включення пацієнток у дослідження також 
були період пременопаузи та один рік менопаузи; 
АГ 1-2 стадій, індекс маси тіла (ІМТ) не вище 32; 
рівень-глюкози крові натще не вище 9 ммоль/л. 
Тривалість ЦД 2 типу склала від 2 до 7 років, у се-
редньому (4,8 ± 1,6) роки. Хворі отримували тера-
пію цукрознижувальними препаратами. 

Із метою порівняння ефективності методів ліку-
вання, що використовувалися в дослідженні, хво-
рих було поділено на 3 групи. Групу 1 (n = 35) скла-
ли пацієнтки, що отримували базову терапію згідно 
Національного консенсусу щодо ведення пацієнток 
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у клімактерії (далі – базову терапію). До групи 2  
(n = 35) увійшли жінки, яким на тлі базової терапії 
були застосовані фізіотерапевтичні методи ліку-
вання (ультразвукова терапія та контрастні ванни  
2 рази/тиждень протягом двох місяців). Групу 3  
(n = 36) склали пацієнтки, які окрім базової терапії 
отримували антигомотоксикологічні препарати Клі-
макт-Хель (1 таблетка 3 рази/добу протягом двох 
місяців), Мулімен (10 крапель 3 рази/добу протя-
гом двох місяців) та Оваріум композитум 
(підшкірно 2 рази/тиждень № 10). Пацієнтки з супу-
тньою НАЖХП були розподілені на дві групи, зале-
жно від супутньої терапії: 10 осіб отримували фізіо-
терапевтичне лікування (група 3), інші 10 – антиго-
мотоксикологічні препарати (група 4). 

Клінічне обстеження включало з’ясовування 
скарг і анамнезу; загальний огляд; гінекологічне 
обстеження. Також ураховувалися дані амбулатор-
них і стаціонарних карт, виписки з історії хвороби, 
висновки спеціалістів і результати спеціальних ін-
струментальних досліджень. 

Для виявлення клінічних проявів клімаксу, сту-
пеню його тяжкості і вираженості нейровегетатив-
них, обмінно-ендокринних і психоемоційних пору-
шень використали розрахунок індексу менопаузи 
Куппермана в модифікації Е. В. Уварової – модифі-
кований менопаузальний індекс (ММІ). 

Науковим обґрунтуванням вибору лікувально-
профілактичних технологій для розробки програм 
відновного лікування даної категорії хворих послу-
жили дослідження, що показали ефективність при-
значення антигомотоксикологічних препаратів [21, 
23], ультразвукової терапії та бальнеотерапії [3, 5] 
як в усуненні факторів ризику і реабілітації хворих 
на ССЗ, так і в корекції проявів клімактеричного 
синдрому. 

Методика проведення контрастних ванн: тем-
пература холодної води складала 24–22 °С, гаря-
чої 38–39 °С, контраст температур – 12–15 °С. 
Співвідношення перебування хворих у гарячій і 
холодній воді впродовж процедури складало 1 і 3 
хвилини. Кількість процедур – 10–12.  

Ультразвукову терапію проводили від апарату 
УЗТ-101Ф, частота 880 кГц в імпульсному режимі 
(10 мс) паравертебрально на грудний і шийний 
відділи хребта, інтенсивність 0,2–0,4 Вт/см2 по 
5 хвилин на поле. Процедури проводили за лабіль-
ною методикою, контактне середовище «Ультра-
гель», на курс призначали 10–12 процедур щоден-
но. Курс лікування повторювався через 6 місяців. 

Для аналізу адекватності комплексної терапії 
пацієнток із клімактеричними розладами на тлі цук-
рового діабету ІІ типу використовували ехокардіог-
рафію (ЕхоКГ), оскільки неінвазивний характер, 
значний об’єм отримуваної інформації, а також 

динаміка показників ЕхоКГ є об’єктивним критерієм 
ефективності призначеного лікування.  

ЕхоКГ-дослідження проводили за загальноп-
рийнятою методикою в трьох стандартних позиціях 
в М- і D-режимах на апараті "Ultramark-9". Прово-
дили визначення кінцевого діастолічного об’єму 
лівого шлуночка (КДО) та кінцевого систолічного 
об'єму (КСО). хвилинний об'єм (ХО) кровообігу, 
масу міокарда (ММ). Фракцію викиду (ФВ) визнача-
ли за формулою: ФВ = УО/КДО, де УО – ударний 
об’єм (мл), КДО – кінцевий діастолічний об'єм (мл). 
Ударний об’єм визначали за формулою:  
УО = КДО–КСО. Статистична обробка отриманих 
результатів здійснена в статистичному пакеті 
"STATISTICA 7.0". 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р. Кожна пацієнтка підписувала інформо-
вану згоду на участь у дослідженні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оцінка масо-ростових співвідношень за допомогою 
ІМТ сприяла виявленню жінок з надлишком маси 
тіла і ожирінням. Середнє значення ІМТ рівне  
(31,1 ± 1,4) кг/м2 свідчить про наявність ожиріння в 
жінок у представленій вибірці. У той же час, аналі-
зуючи показники величини ІМТ кожної жінки, ми 
виявили, що ожиріння відмічене в 55 (51,9%) жінок, 
надмірна маса тіла – у 33 (31,1%) жінок. Норматив-
ні значення ІМТ були зареєстровані у 18 (17,0%) 
пацієнток. 

Клінічні прояви клімактеричного синдрому різ-
ного ступеня тяжкості відмічали всі пацієнтки з ЦД 
2 типу.  

ММІ становив (54,1 ± 2,7), Р < 0,05, тобто спо-
стерігалась переважно помірна вираженість симп-
томів клімактеричного синдрому. При цьому, слаб-
ка вираженість симптомів зустрічалася в 13 осіб 
(12,3%), помірна – у 80 хворих (75,4%), важка – у 
13 (12,3%) пацієнток. Домінували метаболічні і пси-
хоемоційні компоненти клімактеричного синдрому, 
при меншій значущості нейровегетативних проявів. 
Показник ММІ також залежав від маси тіла і був 
найбільш високим серед жінок з ожирінням. 

Доведено, що наявність ЦД 2 типу і асоційова-
них із ним клініко-метаболічних порушень істотно 
підвищує ризик ССЗ [2]. Серед ССЗ у жінок із клі-
мактеричним синдромом і ЦД 2 типу найчастіше 
відзначалася АГ – у 71 (67,0%). Слід відмітити, що 
в третини жінок АГ передувала розвитку клімакте-
ричного синдрому, а в інших випадках прояви АГ 
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уперше з'явилися в перименопаузі, що відповідає 
даним літератури [18, 20]. ІХС встановлена у 17-
17,3%, хронічна серцева недостатність – у 42,9% 
хворих. 

Аналіз чинників ризику розвитку ССЗ у жінок із 
клімактеричним синдромом на тлі ЦД 2 типу свід-
чить, що всі обстежені пацієнтки мали 2 і більше 
чинників ризику розвитку ССЗ. Отримані дані пред-
ставлені в табл. 1. 

Виявлено, що майже у всіх пацієнток діагносто-
вано гіперліпідемію (90,0%), 83,0% – мали надмір-
ну вагу тіла або ожиріння, у 69,8% була обтяжена 
спадковість щодо розвитку ССЗ. Характерною осо-
бливістю жінок із ЦД 2 типу було формування ССЗ 
уже в дебюті захворювання.  

Обстеженим жінкам була властива схильність 
до тахікардії, що проявлялося в збільшенні частоти 
серцевих скорочень (ЧСС) відносно норми (68,1 ± 
± 4,2 уд/хв) і становила (78,3 ± 5,2); (74,5 ± 6,7) і 
(80,7 ± 6,2) уд/хв у групах з базовим лікуванням, 

додатковою фізіотерапевтичною та антигомотокси-
кологічною терапією відповідно. До лікування при 
ЕхоКГ-моніторингу зареєстровано збільшення від-
носного хвилинного об'єму – норма (4,7 ± 0,71) л/хв, 
який був достовірно вищим і становив (6,31 ± 0,3); 
(6,1 ± 0,15) і (6,25 ± 0,12) л/хв, відповідно. Фракція 
викиду виявилася нижчою за нормативний показ-
ник – (59,12 ± 3,2)% і становила (59,12 ± 3,2); 
(56.22 ± 3,7) і (58,88 ± 4,1)%, відповідно. Кінцевий 
систолічний і діастолічний об’єми також відрізняли-
ся. Так, КСО склав (51,4 ± 5,7); (53,1 ± 7,4) і (51,22 ± 
± 7,5) мл, відповідно, при нормі (32,75 ± 2,25) мл. 
Аналогічні порушення спостерігали в показниках 
КДО, значення якого склали (172,3+10,1); (161,6 ± 
± 11,3) і (166,32 ± 10,6) мл, відповідно, при нормі 
(103,1 ± 8,9) мл. У хворих виявлена гіпертрофія 
міокарда лівого шлуночка: збільшення маси міока-
рда лівого шлуночка, порівняно нормою (123,85 ± 
± 4,61) г), яка в групі 1 дорівнювала (155,21 ± 8,1) г, 
у групі 2 – (159,99 ± 9,2) г, у групі 3 – (159,76 ± 7,1) г. 

Результати, отримані після двох курсів компле-
ксного лікування жінок із клімактеричним синдро-
мом на тлі ЦД 2 типу з використанням фізіотерапе-
втичних методів та антигомотоксикологічних пре-
паратів, наведені в табл. 2. 

Оцінка динаміки ЕхоКГ-показників доводить, 
що в групі пацієнток, яким призначалася лише ба-
зова терапія (група 1) достовірних змін не виявле-
но. У групах 2 і 3 зареєстроване підвищення ФВ: на 
11,11% групі 2 після двох курсів ультразвукової 
терапії, на 7,52% – у групі 3 після двох курсів анти-
гомотоксикологічної корекції. КСО зменшився в усіх 
групах спостереження, при цьому за впливом на 
цей показник найбільш ефективним виявився  

Таблиця 1 – Фактори ризику розвитку серцево-
судинних захворювань у жінок із клімактеричним  
синдромом і цукровим діабетом 2 типу 

Фактори ризику 
Група (n=106) 

абс. % 

Надмірна маса, ІМТ >25 кг/м2 88 83,0 

Гіперліпідемія 95 90,0 

Спадковість 74 69,8 

Артеріальна гіпертензія 71 67,0 

Цукровий діабет 106 100 

Паління 8 7,5 

Гіподинамія 65 61,3 

Таблиця 2 – Динаміка показників ЕхоКГ при корекції серцево-судинних порушень у жінок із цукровим діабетом 
2 типу в менопаузі 

Показники  
норма 

Групи 

1 (n = 35) 2 (n = 35) 3 (n = 36) 

1 курс 2 курс 1 курс 2 курс 1 курс 2 курс 

ХО, л/хв. 
4,7 ± 0,71 

6,31 ± 0,3 
6,15 ± 0,2 

6,20 ± 0,15 
6,12 ± 0,18 

6,1 ± 0,15 
6,2+0,42 

5,9 ± 0,20 
5,14 ± 0,34* 

6,25 ± 0,12 
5,79 ± +0,23* 

5,94 ± 0,14 
5,66 ± 0,15* 

ФВ,% 
70,28 ± 1,98 

59,12 ± 3,2 
55,9 ± 3,1 

62,34 ± 4,5 
55,81 ± 3,7 

56.22 ± 3,7 
61,9  ± 4,5 

61,28 ± 2,14 
67,33 ± 3,15* 

58,88 ± 4,1 
58,35 ± 3,8' 

60,08 ± 2,9 
66,4 ± 2,8* 

КСО, мл 
32,75 ± 2,25 

51,4 ± 5,7 
52,5 ± 4,9 

49,65 ± 4,8 
47,03 ± 3,45 

53,1 ± 7,4 
52,8 ± 6,1 

50,1 ± 6,4 
43,7 ± 5,8' 

51,22 ± 7,5 
45,15 ± 6,4 

44,68 ± 5,4 
40,89 ± 4,7* 

КДО, мл 
103,1 ± 8,9 

172,3+10,1 
141,2+9,9 

169,6 ± 11,17 
147,15 ± 12,14 

161,6 ± 11.3 
128,4 ± 8.7 

156,25 ± 9,5 
148,4 ± 8,18 

166,32 ± 10,6 
149,03 ± 9,14 

156,22 ± 9,4 
141,87 ± 8,12' 

ММ, г 
123,85 ± 4,61 

155,21 ± 8,1 
151,71 ± 7,3 

150,43 ± 6,9 
148,03 ± 7,8 

159,99 ± 9,2 
163,05 ± 10,5 

161,3 ± 11,5 
156,8 ± 10,6 

159,76 ± 7,1 
153,79 ± 8,34 

157,12 ± 9,32 
149,55 ± 8,14 

САД мм рт.ст. 
118,8 ± 11,2 

154,1 ± 9,8 
147,6 ± 7,5 

150,8 ± 10,2 
153,7 ± 9,32 

156,4 ± 8,1 
132.5 ± 7.4*' 

153,3 ± 8,2 
144,3 ± 7,9* 

155,8 ± 8,3 
143,4 ± 7,3* 

151,6 ± 9,4 
142,7 ± 8,3' 

ДАД мм рт.ст. 
66,7 ± 4,18 

96,2 ± 6,9 
78,8 ± 7.1* 

87,6 ± 7,4 
75,9 ± 6,8* 

104,4 ± 6,5 
83,6 ± 4,8* 

83,5 ± 5,9 
78,7 ± 4,9* 

94,4 ± 6,2 
83,2 ± 5,7* 

86,6 ± 7,1 
79,2 ± 6,4' 

ЧСС уд/хв 
68,1 ± 4,2 

78,3 ± 5,2 
80,2 ± 4,6 

77,1 ± 4,3 
76,8 ± 5,1 

74,5 ± 6,7 
74,0 ± 6.2 

77,9 ± 5,5 
75,1 ± 4,2 

80,7 ± 6,2 
75,5 ± 4,7 

77,9 ± 7,2 74,6 
± 4,3 
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комплекс антигомотоксикологічних засобів. КСО 
після двох курсів лікування становив у групі 3 
(40,89 ± 4,7) мл, проти (47,03 ± 3,45) і (43,7 ± 5,8) 
мл у групах 1 і 2, відповідно. Зменшення КДО спо-
стерігали в обох групах додаткового лікування, про-
те достовірно його зниження відмічено в пацієнток  
3 групи (141,87 ± 8,12) мл, проти (148,4 ± 8,18) мл 
групі 2). Тенденція до зниження систолічного (САТ) 
і діастолічного (ДАТ) артеріального тиску зафіксо-
вана в усіх групах спостереження, найбільше також 
у групі 3. Під впливом антигомотоксикологічних 
засобів достовірно зменшився ХО. Не було вияв-
лено суттєвої динаміки ММ під впливом курсів ліку-
вання, що проводилися. Зниження ЧСС було недо-
стовірним. У групі базової терапії позитивної дина-
міки не спостерігали. 

Динаміку показників ЕхоКГ при корекції серце-
во-судинних порушень у жінок із ЦД 2 типу і 
НАЖХП у менопаузі наведено в табл. 3. 

Проаналізувавши показники пацієнток із 
НАЖХП після проведених двох курсів терапії, вста-
новлено, що достовірних відмінностей між групами 
не виявлено, проте спостерігали тенденцію до зни-
ження ХО та САТ у хворих, що додатково отриму-
вали антигомотоксикологічну терапію. 

Оцінка ефективності лікування проводили та-
кож по комплексу показників, що включають суб’єк-
тивну оцінку хворими свого стану (поліпшення, без 
динаміки, погіршення), і результатів лабораторних і 
функціональних досліджень після другого курсу 
лікування. Поліпшення проявлялося в зменшенні 
проявів клімактеричного синдрому за даними ММІ, 
в позитивній динаміці САТ, 
ДАТ і ЧСС, показників вугле-
водного і ліпідного обміну, 
позитивної динаміки ЕхоКГ. 
У групи хворих, що закінчи-
ли лікування без позитивної 
динаміки, були віднесені 
хворі, що не відмічали поліп-
шення якості життя, змен-
шення проявів клімактерич-
ного синдрому за даними 
ММІ, при лабораторному і/
або функціональному обсте-
женні яких позитивної дина-
міки показників виявлено не 
було, а також хворі, що не 
відмічали помітного суб'єк-
тивного поліпшення свого 
стану. До негативних ре-
зультатів відносили відсут-
ність позитивної суб'єктивної 
динаміки у хворих, що пові-
домили про посилення сим-

птомів, погіршення біохімічних та інструментальних 
показників. При оцінці загальної ефективності ліку-
вання виявилось, що при використанні комплексу, 
що складається з контрастних ванн і ультразвуко-
вої терапії ефективність склала 63%, при викорис-
танні антигомотоксикологічних засобів – 78%. При 
цьому використання фізіотерапії в 19% хворих не 
призводило до об’єктивного поліпшення стану, а у 
18% пацієнток спостерігалося деяке погіршення 
самопочуття. У групі пацієнток, яким призначали 
антигомотоксикологічний комплекс кількість хво-
рих, що закінчили курс лікування без динаміки, ви-
явилася істотно нижчою (12%). Також нижчою ви-
явилася кількість хворих із негативними результа-
тами лікування (10%). Зміни показників вуглевод-
ного і ліпідного обміну носили позитивний характер 
в обох групах спостереження. 

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. У жінок із ЦД 2 типу в менопаузі біль-
шість функціональних характеристик серцево-
судинної системи (САТ, ДАТ, ЧСС, ФВ, ХО) суттєво 
відрізняються від норми. Порівняння ефективності 
лікувальних програм виявило, що запропоновані 
комплекси в більшості випадків позитивно вплива-
ли на стан серцево-судинної системи хворих, а 
також зменшували ступінь тяжкості клімактерично-
го синдрому (спостерігається вплив на усі складові 
клімактеричного синдрому, але в більшому ступені 
– на психоемоційний компонент). Водночас, резю-
муючи отримані результати, можна зробити висно-
вок, що для пацієнток із клімактеричним синдро-
мом на тлі ЦД 2 типу і НАЖХП більш ефективним 

Таблиця 3 – Показники ЕхоКГ при корекції серцево-судинних порушень у 
жінок із цукровим діабетом 2 типу і неалкогольною жировою хворобою печін-
ки 

Показники 
норма 

Групи 

3 (n = 10) 4 (n = 10) 

1 курс 2 курс 1 курс 2 курс 

ХО, л/хв. 
4,7 ± 0,71 

6,1 ± 0,15 
6,2+0,42 

5,9 ± 0,20 
5,14 ± 0,34* 

6,25 ± 0,12  
5,79 ± +0,23* 

5,94 ± 0,14  
5,66 ± 0,15* 

ФВ,% 
70,28 ± 1,98 

56.22 ± 3,7 
61,9  ± 4,5 

61,28 ± 2,14 
67,33 ± 3,15* 

58,88 ± 4,1  
58,35 ± 3,8' 

60,08 ± 2,9 
66,4 ± 2,8* 

КСО, мл  
32,75 ± 2,25 

53,1 ± 7,4 
52,8 ± 6,1 

50,1 ± 6,4 
43,7 ± 5,8' 

51,22 ± 7,5  
45,15 ± 6,4 

44,68 ± 5,4 
 40,89 ± 4,7* 

КДО, мл 
103,1 ± 8,9 

161,6 ± 11.3 
128,4 ± 8.7 

156,25 ± 9,5 
148,4 ± 8,18 

166,32 ± 10,6  
149,03 ± 9,14 

156,22 ± 9,4  
141,87 ± 8,12' 

ММ, г 
123,85 ± 4,61 

159,99 ± 9,2 
163,05 ± 10,5 

161,3 ± 11,5 
156,8 ± 10,6 

159,76 ± 7,1  
153,79 ± 8,34 

157,12 ± 9,32  
149,55 ± 8,14 

САД мм рт.ст.  
118,8 ± 11,2 

156,4 ± 8,1 
132.5 ± 7.4*' 

153,3 ± 8,2 
144,3 ± 7,9* 

155,8 ± 8,3  
143,4 ± 7,3* 

151,6 ± 9,4 
142,7 ± 8,3' 

ДАД мм рт.ст.  
66,7 ± 4,18 

104,4 ± 6,5 
83,6 ± 4,8* 

83,5 ± 5,9 
78,7 ± 4,9* 

94,4 ± 6,2 
83,2 ± 5,7* 

86,6 ± 7,1 
79,2 ± 6,4' 

ЧСС уд/хв  
68,1 ± 4,2 

74,5 ± 6,7 
74,0 ± 6.2 

77,9 ± 5,5 
75,1 ± 4,2 

80,7 ± 6,2  
75,5 ± 4,7 

77,9 ± 7,2 
 74,6 ± 4,3 
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був комплекс, що включав антигомотоксикологічні 
засоби, що підтверджується динамікою показників 
ЕхоКГ та даними суб’єктивної оцінки самопочуття 
та результатами лабораторних і функціональних 
досліджень після другого курсу лікування. Із клініч-

ної точки зору, отримані результати дозволяють 
рекомендувати обрані комплекси для корекції фун-
кціональних серцево-судинних порушень у жінок із 
клімактеричними розладами і порушеннями вугле-
водного обміну. 
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УДК 618.173:616.379-008.64]-08-055.2 
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭХО-КГ У ПАЦИЕНТОК С КЛИМАКТЕРИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА ПОД ВЛИЯНИЕМ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
Павловская М. А., Павловский С. А. 
Резюме. Сочетание климактерического синдрома и сахарного диабета 2 типа часто возникает на 

фоне неалкогольной жировой болезни печени и обуславливает необходимость адекватного лечения. 
При медицинской реабилитации женщин в последнее время широко используются антигомотоксикологи-
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ческие препараты. Целью исследования явилось сравнение эффективности комплексной терапии кли-
мактерического синдрома у пациенток с сахарным диабетом 2 типа и неалкогольной жировой болезнью 
печени. Проведено обследование 106 пациенток в возрасте от 45 до 55 лет с климактерическим синдро-
мом на фоне сахарного диабета 2 типа, у 20 из которых выявлены ультразвуковые признаки неалкоголь-
ной жировой болезни печени. С целью сравнения эффективности методов лечения, больные были раз-
делены на 3 группы. Для анализа адекватности комплексной терапии пациенток с климактерическими 
расстройствами на фоне сахарного диабета II типа использовали эхокардиографию (ЭхоКГ). Проанали-
зировав показатели пациенток с неалкогольной жировой болезни печени, наблюдалась тенденция к сни-
жению минутного объема кровообращения и систолического артериального давления у больных, допол-
нительно получавших антигомотоксикологическую терапию. При оценке общей эффективности лечения 
оказалось, что при использовании контрастных ванн и ультразвуковой терапии эффективность состави-
ла 63%, при использовании антигомотоксикологических средств – 78%. Резюмируя полученные резуль-
таты, можно сделать вывод, что для пациенток с климактерическим синдромом на фоне сахарного диа-
бета 2 типа и неалкогольной жировой болезни печени более эффективным был комплекс, включавший 
антигомотоксикологические средства. 

Ключевые слова: климактерический синдром, сахарный диабет 2 типа, антигомотоксикологическая 
терапия, комплексное лечение. 
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Dynamics of Echocardiogram Indicators in Patients with Climacteric Syndrome  
on Diabetes Mellitus Type 2 after а Complex Therapy 
Pavlovska M., Pavlovskyi S. 
Abstract. The combination of climacteric syndrome and type 2 diabetes mellitus (DM) often occurs on the 

background of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and necessitates the detection of type 2 diabetes in 
menopause and its adequate treatment. Antihomotoxicological drugs are widely used in treatment and medical 
rehabilitation of women with these problems.  

The purpose of the study was to compare the efficacy of complex therapy of climacteric syndrome in pa-
tients with DM type 2 and NAFLD by analyzing echocardiographic parameters before and after application of 
integrated treatment programs using physiotherapeutic and antihomotoxicological agents. 

Materials and Methods. We conducted a survey of 106 patients aged 45-55 with a climacteric syndrome 
associated with type 2 diabetes. 20 of these patients revealed ultrasound signs of NAFLD. In order to compare 
the effectiveness of treatment methods, the patients were divided into 3 groups. Echocardiography was used to 
analyze the adequacy of complex therapy for patients with climacteric disorders associated with type 2 DM.  

Results and discussion. After analyzing the patients’ NAFLD after two courses of therapy, it was found that 
there were no significant differences between the groups, but there was a tendency towards a decrease in the 
MV and SAP in patients who received additional antihomotoxicological therapy. Evaluation of the effectiveness 
of treatment was also carried out on a set of indicators that includeв a subjective assessment of patients with 
their condition (improvement, no dynamics, deterioration), and the results of laboratory and functional studies 
after the second course of treatment.  

Improvement was manifested in less frequent displays of climacteric syndrome according to International 
Menopausal Index (IMI), in the positive dynamics of SBP, DBP and MV, indicators of carbohydrate and lipid 
metabolism, positive dynamics Echocardiography.  

The group of patients who completed the treatment without positive dynamics included those who did not 
notice improvement in quality of their life, reduction of climacteric syndrome manifestations according to the IMI, 
in the laboratory and/or functional examination containing no positive dynamics of indicators, as well as patients 
who did not notice significant subjective improvement of their condition. To negative results can be also included 
the lack of positive subjective dynamics in patients who reported an increase in symptoms, deterioration of bio-
chemical and instrumental indicators. When evaluating the overall effectiveness of treatment, we found out that 
using contrasting baths and ultrasound therapy gave 63% of effectiveness, while antihomotoxicological agents’ 
application brought 78%.  

Conclusions. Summarizing the results, it can be concluded that for patients with climacteric syndrome asso-
ciated with type 2 DM and NAFLD, a complex including antihomotoxicological agents was more effective. This 
conclusion was confirmed by the dynamics of echocardiographic indices and subjective evaluation of the state 
of health and the results of laboratory and functional research after the second course of treatment. From a clini-
cal point of view, the results allow to recommend selected complexes for the correction of functional cardiovas-
cular disorders in women with climacteric disorders and disorders of carbohydrate metabolism. 

Keywords: climacteric syndrome, type 2 diabetes mellitus antihomotoxicological therapy, complex treat-
ment. 
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ВПЛИВ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА РЕЦЕПТОРІВ ВІТАМІНА D  
НА ВИРАЗНІСТЬ ОСТЕОПЕНІЧНОГО СИНДРОМУ  

У ПАЦІЄНТІВ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ З СУПУТНЬОЮ  
ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

Харківський національний медичний університет, Україна 

tanyusha.zub@gmail.com 

В статті надані результати дослідження впливу 
поліморфізму гена вітаміну D на формування осте-
опоретичного синдрому при ізольованому перебігу 
хронічного панкреатиту та при його поєднанні з 
гіпертонічною хворобою. Обраний для проведення 
роботи ген належить до генів-кандидатів, полімор-
фізм яких асоційований з розвитком остеопенічних 
станів. Було встановлено, що наявність несприят-
ливого генотипу ВВ гену VDR є предиктором роз-
витку ураження кісткової тканини, що підтверджено 
наявністю остеопенічних станів (32,8%) у осіб на 
хворих на хронічний панкреатит та гіпертонічну 
хворобу при порівнянні з пацієнтами з ізольованим 
перебігом хронічного панкреатиту (25%). Означена 
обставина може бути результатом сумарного кіль-
кісного (за патологічним генотипом ВВ) та якісного 
(впливу обох кальцій-залежних захворювань) нако-
пичення, що потребує корекції дієтичних рекомен-
дацій та призначення кальцій-замісної терапії. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, гіперто-
нічна хвороба, ген вітаміну D, остеодефіцит. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана в контексті 
науково-дослідної роботи кафедри загальної прак-
тики – сімейної медицини та внутрішніх хвороб 
ХНМУ «Клініко-патогенетичні, біохімічні та імунні 
характеристики захворювань внутрішніх органів у 
хворих з дегенеративними та дисметаболічними 
артропатіями і шляхи їх медикаментозної корекції», 
№ державної реєстрації 0116U004987.  

Вступ. Пацієнти на коморбідну патологію скла-
дають значну більшість серед осіб з хронічними 
неінфекційними захворюваннями внутрішніх орга-
нів, і в кожному випадку потребують визначення 
методів діагностики з урахуванням передуючого 
стану та складання схем лікування. Перше рангове 
місце в структурі захворюваності та поширеності 
нозологій, за показниками інвалідності та смертно-
сті належить захворюванням серцево-судинної 
системи [11]. В даному контексті провідне місце 

займає гіпертонічна хвороба (ГХ), яка зареєстрова-
на майже у 12 млн дорослого населення України 
[12, 15]. 

Друга причина звернення українців по медичну 
допомогу – це захворювання органів шлунково-
кишкового тракту. В 2013 р. у країні зареєстровано 
понад 8 млн. осіб з патологією органів травлення, 
зокрема, частка захворювань підшлункової залози 
(ПЗ) складає 11,78%. Епідеміологічні показники цієї 
патології продовжують погіршуватися: збільшення 
поширеності захворювань ПЗ за останніх 5 років є 
найбільшою [8, 12]. Це зумовлено значною розпо-
всюдженістю несприятливих факторів (паління, зло-
вживання алкоголю, харчові негаразди тощо), труд-
нощами діагностики, розвитком ранніх ускладнень, 
низькою ефективністю лікування і високою частотою 
поєднання з іншою вісцеральною патологією [2, 9].  

Значна розповсюдженість як ГХ, так і ХП є фак-
тором коморбідності даних нозологій, що призво-
дить до погіршення якості життя, формування не 
тільки медичних, але і соціальних проблем. На сьо-
годнішній день проведена значна кількість дослід-
жень етіологічних чинників і патогенетичних ланок 
виникнення хронічного панкреатиту на тлі ГХ. Кліні-
чний поліморфізм поєднаного перебігу ХП та ГХ 
зумовлено зростанням гемодинамічних, метаболіч-
них та функціональних розладів, а спільність окре-
мих патогенетичних ланок, посилення яких може 
виникати при їх поєднанні, сприяє формуванню 
ускладнень [1, 17]. Одним з таких несприятливих 
напрямків є ураження кісткової тканини, а саме, 
розвиток остеопенічних станів. Розвиток остеопо-
розу характеризується прогресивним зниженням 
щільності кісток, тобто кількості кісткової речовини 
в одиниці об'єму кістки [5, 16]. За даними ВООЗ 
остеопороз, як причина інвалідності та смертності 
людини, займає четверте місце в світі після таких 
захворювань, як серцево-судинні, онкологічні та 
цукровий діабет [8]. 

Остеопороз може бути асоційованим із багать-
ма соматичними захворюваннями, перш за все, це 
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хвороби травного тракту. Одним з захворювань 
органів травлення, що призводять до розвитку 
остеопорозу, є хронічний панкреатит з порушенням 
екзокринної функції підшлункової залози [4, 6]. Усе 
це зумовлює необхідність більш детального ви-
вчення наявності кореляційних зв’язків між біохімі-
чними показниками метаболізму кісткової тканини 
та поліморфізмом генів – маркерів остеопорозу 
[10]. Серед таких генів-кандидатів, зміни в полімор-
фізму якого можуть розглядатися як предиктор 
формування остеопенічних станів розглядають ген 
рецепторів вітаміну D (VDR). Ген VDR кодує рецеп-
тор, яких зв’язує вітамін D3 (кальцитріол), регулює 
активність генів мінерального обміну та секрецію 
паращитоподібного гормону, призводячи до конт-
ролю гомеостазу кальцію та фосфору [3, 19]. Реце-
птори вітаміну D експресовані в кишечнику, щито-
подібній залозі та нирках і відіграють життєво важ-
ливу функцію в гомеостазі кальцію. Ген людини, 
який кодує рецептор вітаміну D локализований на 
хромосомі 12q12-q14 [18]. Треба визначити, що 
основна функція вітаміну D – це регуляція кістково-
го метаболізму. Тільки 10-15% кальцію та біля 60% 
фосфору абсорбується без участі вітаміну D.  
1,25(0Н)203 – гормонально-активна форма вітамі-
ну D, яка взаємодіє з рецепторами вітаміну D 
(VDR), підвищує всмоктування кальцію та фосфору 
в кишечнику до 30–40% и 80%, відповідно. Разом с 
тим під контролем вітаміну D находиться і процес 
мобілізації кальцію із кісткової тканини, що також є 
необхідним для створення умов її росту [3]. В той 
же час розвиток ХП сприяє порушенню всмокту-
вання вітаміну в кишечнику, а, таким чином і каль-
цію, а наявність ГХ збільшує потреби організму в 
даному макроелементі. Тобто, обидва захворюван-
ня через порушення кальцієвих механізмів можуть 
сприяти розвитку остеопоретичних станів.  

Мета дослідження. Вивчення клініко-
генетичних факторів, а саме, ролі поліморфізму 
гена VDR у ризику розвитку остеопенічних станів у 
хворих на хронічний панкреатит, поєднаний з гіпер-
тонічною хворобою.  

Матеріали та методи дослідження. До робо-
ти було залучено 110 пацієнтів на ХП, серед яких 
70 осіб увійшли до основної групи з поєднаним 
перебігом ХП та ГХ і середнім віком по групі –  
33,2 ± 2,1 роки. Група порівняння – 40 пацієнтів на 
ізольований ХП віком 32,9 ± 3,1 роки. Тривалість 
ХП складала від 2 до 15 років з інтерквартельним 
розмахом 4–7 (ІР) років, з медіальною тенденцією 
5 років. Анамнез з ГХ коливався від 3 до 17 років з 
таким самим ІК (4–8 років) та медіальною тенденці-
єю 5 років. 

Контрольні показники біохімічних та генетичних 
досліджень були отримані при дослідженні 70 

практично здорових осіб, репрезентативних основ-
ній групі за віком та статтю.  

Від кожного пацієнта отримано письмову згоду 
на проведення дослідження, згідно з рекомендація-
ми етичних комітетів з питань біомедичних дослід-
жень, законодавства України про охорону здоров’я 
та Гельсінської декларації 2000 р., директиви Єв-
ропейського товариства 86/609 стосовно участі 
людей у медико-біологічних дослідженнях.  

Діагностику ГХ проводили за рекомендаціями 
Європейського товариства з артеріальної гіпертен-
зії (ESH) (2009) та рекомендацій робочої групи з 
артеріальної гіпертензії Української асоціації карді-
ологів із профілактики та лікування АГ (2012) з ура-
хуванням класифікації ступеня та стадії АГ, ризику 
АГ (стратифікація ризику для оцінки прогнозу АГ). 
Діагноз ХП веріфікували за оцінкою скарг пацієнтів, 
даних анамнезу, результатів клініко-лабораторних 
та інструментальних методів дослідження, посилаю-
чись на наказ МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р., 
оновлений 10.09.2014 р. – наказ № 638. 

Визначення поліморфізму гену рецепторів віта-
міну D проводили з використанням наборів фірми 
«Литех» (Росія) методом полімеразної ланцюгової 
реакції для ампліфікації в режимі реального часу з 
використанням флюоресцентних міток на шестика-
нальному аналізаторі Rotor-Gene™ 6000 («Corbett 
Research», Australia). 

Отримані дані обробляли методом аналізу таб-
лиць сполученості за допомогою пакета програм 
Statistica. Статистичну значущість результату оці-
нювали за допомогою критерію Пірсона χ-квадрат 
(КХП). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Усі пацієнти з ГХ належали до II стадії та 2-го сту-
пеню артеріальної гіпертензії з відносно м’яким 
перебігом захворювання. Середній систолічний АТ 
по групі дорівнював 164 ± 6,3 мм рт.ст. та діастолі-
чний – 98,4 ± 3,1 мм рт.ст. Пацієнти основної групи 
за рівнем фекальної панкреатичної еластази-1 ма-
ли порушення екскреторної функції підшлункової 
залози легкого (27 осіб – 38,6%) або середнього 
ступеню тяжкості (43–61,4%). В групі порівняння 
цей розподіл відповідав 15 (37,5%) та 25 (62,5%) 
особам.  

При оцінці даних анамнезу було визначено, що 
при коморбідності ХП та ГХ доволі часто реєстру-
валися переломи кінцівок (29 осіб – 41,4%), проти 
групи порівняння, де таких осіб було 4, що склало 
10%. Означені результати були підставою до вста-
новлення можливої залежності анамнестичних та 
клінічних показників від поліморфізму гену VDR. 
Так, було виявлено статистично значущу залеж-
ність у розподілі алелів гену VDR від групи (КХП, 
χ2 = 30,08, р < 0,01). За результатами генетичного 
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тестування пацієнти контролю були розподілені на 
три групи. Виявлено наступний розподіл генотипів 
поліморфного гену VDR: 1 група – носії bb-гено-
типу – 17 осіб (24,3%); 2 група – носії Bb-генотипу – 
34 (48,6%), 3 група – носії ВВ-генотипу – 19 осіб 
(27,1%). В групі пацієнтів на ізольований ХП генотип 
bb зустрічався у 22,5% випадків (9 осіб); BB – у 35% 
(14) та Bb – у 42,5% (17 осіб). При поєднанні ХП і ГХ 
розподіл був наступним: 15,7% (11 осіб), 51,4% (36) 
та 32,9% (23 особи) відповідно. Таким чином, пере-
важна більшість хворих на ХП, обтяжений ГХ 
(58,6%), мали патологічний алель ВВ, який в 1,7 
разів частіше реєструвався по відношенню до групи 
порівняння та в 2,2 рази по відношенню до контро-
лю (рис. 1).  

При співставленні означених генотипів з клініч-
ною симптоматикою захворювання було встанов-
лено, що при несприятливому генотипі ВВ в основ-
ній групі пацієнтів був більш виразним диспепсич-
ний синдром, якому було притаманна нудота  

натщесерце (19 осіб), здуття животу у другій поло-
вині дня (38), порушення випорожнення до 2–3 
разів на день (27), гуркотіння в животі (29). При 
даному генотипі переважали пацієнти з середнім 
ступенем тяжкості екскреторної недостатності (37 
осіб – 52,9%) проти групи порівняння, де таких па-
цієнтів було майже в 2 рази менше (11 – 27,5%). 
Таким чином, прогресування тяжкості процесу зна-
ходило своє віддзеркалення у зміщенні розподілу 
алелів у бік BB-генотипу. 

В той же час перерозподіл генотипів в основній 
групі пацієнтів не виявив їх впливу на перебіг ГХ. 

Зміни в поліморфізму гену VDR впливали на 
частоту ураження кістково-суглобової системи. 
Першим етапом цього напрямку дослідження було 
з’ясування залежності частоти появи переломів у 
пацієнтів з ХП в обох групах – 110 осіб. Наявність 
переломів кісток в анамнезі була притаманна 33 
пацієнтам (30% від 110 осіб на ХП), серед яких 29 
(27,3%) належали до основної групи (рис. 2). Зале-
жність мала статистично значущий характер групи 
(КХП, χ2 = 20,81, р < 0,01).  

В той же час, остеопоротичні зміни за даними 
денситометричного дослідження реєстрували у 23 
із 29 осіб цієї категорії: остеопороз (ОП) – у 11 па-
цієнтів (15,7%) та остеопенію – у 12 (17,1%). Роз-
поділ генотипів гену VDR у даних хворих виглядав 
наступним чином: bb – генотип мали 2 особи з 
остеопенією; Вb-генотип – 4 з ОП та три з остеопе-
нією та ВВ-генотип – сім та 7 відповідно. Тобто, 
ймовірно, у 6 випадках поява переломів була ре-
зультатом не проявів остеопоротичних станів, а 
банального травматичного ушкодження. В той же 
час ці хворі були розподілені наступним чином: 1 
особа, 3 та 2 відповідно генотипів. Таким чином, 
переважна більшість хворих, які мали в анамнезі 
переломи кісток були носіями В-алелі. 

Рис. 1. Частота розподілу поліморфних варіантів гену 
рецептора вітаміну D між групами пацієнтів (%) 

Рис. 3. Розподіл хворих з коморбідністю ХП та ГХ,  
які мали переломи кісток в анамнезі, за генотипами  

гену рецепторів вітаміну D 

Рис. 2. Частота переломів кісток у хворих на ХП,  
що були обстежені (n = 110) 
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При коморбідності нозологічних форм та без 
ураження кісткової системи (47 пацієнтів) генотип 
bb зустрічався в 19,1% випадків (9 осіб із 47), гено-
тип Вb – у 34% (16) та ВВ – у 46,8% випадків (22). 
В групі, які мали переломи розподіл генотипами 
відповідав наступному (рис. 3).  

У пацієнтів на ізольований ХП та переломи кіс-
ток в анамнезі (4 особи) при оцінці поліморфізму 
гена VDR не визначали пацієнтів з генотипом bb; в  
2-х випадках реєстрували генотип Вb та у 2 – BB-
генотип. В той же час за даними денситометричного 
дослідження при ізольованому перебізі ХП у 4 осіб 
реєстрували ознаки ОП та у 6 (15%) – остеопенії. 

Відсутність ураження кісткової системи в анам-
незі (тобто без переломів кінцівок) визначали у 77 
пацієнтів (70%) із 110 обстежених, серед яких 41 
хворий належав до основної групи та 36 – до групи 
порівняння. В той же час відсутність змін мінераль-
ної щільності кісткової тканини за даними денсито-
метрії визначали у 47 осіб основної групи та 30 – 
групи порівняння. В цілому ці хворі з урахуванням 
поліморфізму гену рецепторів вітаміну D були роз-
поділені наступним чином. Генотип bb реєстрували 
у 22,1% випадків (17 осіб із 77), генотип Вb – у  
36,4% (28 ) та патологічний генотип ВВ – у 41,5% 
(32 із 77). По відношенню до всіх груп пацієнтів 
(110 хворих) відсоткові взаємовідношення при від-
сутності переломів виглядали наступним чином: 
11,8%. 24,5% та 33,6% відповідно.  

Є доведеним, що в разі алелі B рівень продук-
ції рецептора вітаміну D збільшується, що призво-
дить до зниження вмісту гормону паращитоподіб-
ної залози в крові та підвищенню ризику переломів 

незалежно від щільності кісткової тканини. Тобто, 
наявність алелі B збільшує ризик переломів верте-
бральної та невертебральної локалізації [20].  

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. Перебіг хронічного панкреатиту у осіб 
молодого віку у 10% випадків супроводжується 
переломами кісток різної локалізації. 

Приєднання до ХП гіпертонічної хвороби знач-
но збільшу контингент таких осіб, що може бути 
наслідком змін в показниках кальцієвого обміну, які 
виникають при кальцій-залежних захворюваннях – 
хронічному панкреатиті та гіпертонічній хворобі. 

Наявність остеопоретичних змін у пацієнтів з 
коморбідністю хронічного панкреатиту та гіпертоні-
чної хвороби може бути обумовлено поліморфіз-
мом гену рецепторів вітаміну D з переважанням В-
алелів. 

Значну розповсюдженість несприятливого ге-
нотипу ВВ гену VDR у пацієнтів з коморбідністю 
хронічного панкреатиту та гіпертонічної хвороби 
можна розглядати як предиктор формування осте-
опенічних станів. 

При поєднанні хронічного панкреатиту та гіпер-
тонічної хвороби, сукупний перебіг яких призводить 
до формування остеопоротичних ускладнень, ре-
комендовано проводити корекцію дієти та призна-
чати профілактичні курси препаратами кальцію. 

Перспективи подальших досліджень з цієї про-
блематики пов`язані з обґрунтуванням напрямків 
індивідуалізованої терапевтичної корекції задля 
профілактики ризику виникнення остеопенічних 
станів у осіб з коморбідним перебігом хронічного 
панкреатиту та артеріальної гіпертензії. 
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УДК [616.37-002-036.12+616.12-008.331.1]-078: 57.088.7: 575.174.015.3 
ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА РЕЦЕПТОРОВ ВИТАМИНА D 
НА ВЫРАЖЕННОСТЬ ОСТЕОПЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА У ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
Пасиешвили Л. М., Вьюн Т. И. 
Резюме. В работе поданы результаты исследования влияния полиморфизма гена рецепторов вита-

мина D на формирование остеопенического синдрома при изолированном течении хронического пан-
креатита и при его сочетании с гипертонической болезнью. Выбранный для проведения работы ген отно-
сится к генам-кандидатам, полиморфизм которых ассоциируется с развитием остеопенических состоя-
ний. Было установлено, что наличие патологического генотипа ВВ гена VDR является предиктором раз-
вития поражения костной ткани, что подтверждено наличием остеопенических состояний (32,8%) у паци-
ентов с хроническим панкреатитом и гипертонической болезнью при сравнении с пациентами с изолиро-
ванным хроническим панкреатитом (25%). Данное обстоятельство может быть результатом суммарного 
количественного (по патологическому генотипу ВВ) и качественного (сочетание кальций-зависимых забо-
леваний) «накопления», что обуславливает коррекцию диетических рекомендаций и назначение профи-
лактических курсов терапии препаратами кальция.  

Ключевые слова: хронический панкреатит, гипертоническая болезнь, ген рецептора витамина D, 
остеодефицит. 

 
UDC [616.37-002-036.12+616.12-008.331.1]-078: 57.088.7: 575.174.015.3 
Influence of Vitamin D Receptor Gene Polymorphism on Expressiveness of Osteopenic  
Syndrome in Patients with Chronic Pancreatitis Accompanied with Hypertensive Disease 
Pasieshvili L. M., Viun T. I. 
Abstract. Research results of the effect of vitamin D receptor gene polymorphism on the formation of os-

teopenic syndrome in the isolated course of chronic pancreatitis (CP) and its combination with hypertensive dis-
ease (HD) are presented in the present study.  

Materials and methods. 110 patients were enrolled in the study. 70 of these people were included in the 
main group with a combined course of CP and HD; the average age of the group was 33.2 ± 2.1. The compari-
son group consisted of 40 patients with isolated HP; their age was 32.9 ± 3.1. The duration of HP was from 2 to 
15 years with an interquartile magnitude (IM) of 4–7 years, with a medial tendency of 5 years. The history of HD 
ranged from 3 to 17 years with the same IM (4-8 years) and the medial trend of 5 years. 

The benchmarks for biochemical and genetic studies were obtained in a study of 70 practically healthy indi-
viduals, representing the main group by age and sex. 

HD diagnosis was performed on the recommendations of the European Society for Arterial Hypertension 
(ESAH) (2009) and the recommendations of the Working Group on Arterial Hypertension of the Ukrainian  
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Association of Cardiology for the prevention and treatment of hypertension (2012), taking into account the clas-
sification of the degree and stage of hypertension, the risk of hypertension (risk stratification for evaluation fore-
cast AG). The diagnosis of HD was verified by evaluating patients' complaints, anamneses, results of clinical 
and laboratory and instrumental research methods, referring to the Ministry of Health of Ukraine order № 271 
dated 13.06.2005, updated on 09.10.2014 order № 638. 

Results and discussion. The selected gene refers to candidate genes whose polymorphism is associated 
with the development of osteopenic states. It was found that the presence of the pathological genotype BB of 
the VDR gene is a predictor of the development of osseous lesion, which is confirmed by the presence of a sig-
nificant number of fractures (32,8%) щт the background of osteopenic conditions in patients with CP and HD in 
comparison with patients with isolated CP (25%) This circumstance can be a result of the total quantitative (by 
the pathological genotype of BB) and qualitative (combination of calcium-dependent diseases) "accumulation", 
which causes the correction of dietary recommendations and is followed by the appointment of prophylactic 
courses of therapy with calcium preparations. 

Conclusions. The course of chronic pancreatitis in young people in 10% of cases is accompanied by frac-
tures of bones of different localization. 

Joining the CP and HD significantly increases the number of such individuals, which may be the result of 
changes in calcium metabolism rates occurring in calcium-dependent diseases like chronic pancreatitis and hy-
pertension. 

The presence of osteoporosis changes in patients with comorbidity of CP and HD may be due to the poly-
morphism of the vitamin D receptor gene, with the predominance of B-alleles. 

Keywords: chronic pancreatitis, hypertensive disease, vitamin D receptor gene, osteophyte. 

Стаття надійшла 18.01.2018 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



 Медичні науки 

 120 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

DOI: 10.26693/jmbs03.02.120  
УДК 616.62-001-089.5 
Слободянюк Е. Н. 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМ МОЧЕТОЧНИКА  
ПРИ ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЯХ 

Донецкий национальный медицинский университет, Мариуполь, Украина 
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Частота повреждения мочеточника при гинеко-
логических вмешательствах по данным различных 
авторов составляет 0,5–30%. Данная работа по-
священа улучшению результатов лечения травм 
мочеточника при акушерско-гинекологических опе-
рациях путем усовершенствования методов хирур-
гической коррекции. Материалом исследования 
стали результаты клинических наблюдений 60 па-
циенток, которым выполнена хирургическая кор-
рекция травмы мочеточника. Результаты лечения 
оценивались с учетом субъективных и объектив-
ных критериев по трехбалльной системе, как хоро-
шие, удовлетворительные и плохие. Интраопера-
ционное применение электроуретерографии во 
время реконструктивно-восстановительных опера-
ций позволило снизить плохие результаты на 19% 
в сравнении с аналогичными операциями без при-
менения данного метода. Эндоскопическая коррек-
ция травм мочеточника при помощи уретероскопии 
и стентирования, имеет высокую эффективность 
при условии, что применяется у больных с легкой 
степенью травмы (Grade I, соответственно класси-
фикации Organ Injury Scaling System). 

Ключевые слова: травма мочеточника, хирур-
гическая коррекция, гинекологические операции, 
электроуретерография. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Диссертационная работа вы-
полнена как фрагмент научно-исследовательской 
работы кафедры урологии ННИП Донецкого нацио-
нального медицинского университета им. М. Горь-
кого «Разработка и усовершенствование методов 
диагностики и лечения заболеваний мочеполовых 
органов с применением малоинвазивных техноло-
гий», № государственной регистрации 02010698, 
шифр темы: УН 10.04.05. 

Введение. Травма мочеточника при гинеколо-
гических операциях, по данным литературы, про-
исходит в 0,5–30%, и зависит от сложности и ради-
кализма операции [9, 12, 14]. Наиболее часто по-
вреждение мочеточника происходит при гистерэк-
томии – 54% [11]. На долю гинекологических травм 
мочеточника приходится 73% всех хирургических 

повреждений мочеточника, что связано с топогра-
фоанатомическими взаимоотношениями внутрен-
них половых органов и мочевых путей. Особенно 
высока вероятность травмы мочеточника при на-
личии спаечного процесса, нарушении топографо-
анатомических взаимоотношений, выраженном 
кровотечении во время операции [3, 7, 13, 15, 16].  

На сегодняшний день существует большое 
разнообразие методов хирургического лечения 
повреждений мочеточника, в том числе с примене-
нием современных малоинвазивных технологий. 
Появление эндоскопической хирургии открыло 
новые возможности в лечении заболеваний моче-
вых путей, в том числе травм мочеточника и их 
последствий. Преимуществами эндоскопических 
методов лечения являются их малая инвазивность 
и атравматичность [2, 4, 5]. Однако процент пози-
тивных результатов эндоскопической коррекции 
повреждений мочеточника остается невысоким и 
поэтому показания к их использованию ограниче-
ны, а открытые реконструктивно-восстано-
вительные операции остаются основным методом 
лечения [1]. Во многих работах подчеркивается 
неэффективность эндоскопической реканализации 
мочеточника при протяженности стриктуры более 
1 см, при этом стентирование мочеточника выпол-
нимо только в 20–50% случаев ятрогенных травм 
[6, 8, 10]. 

Широкое развитие лапароскопической хирур-
гии в повседневной практике урологов открыло 
новые возможности, в том числе, в коррекции ги-
некологических травм мочеточника. Сочетание 
малой инвазивности и радикализма классической 
«открытой» хирургии является оптимальным ре-
шением в поиске подходов к лечению данной пато-
логии. Как в открытой, так и в лапароскопической 
хирургии выделяют следующие основные принци-
пы реконструктивно-восстановительных операций 
при травме мочеточника [13]: 

− полное иссечение нежизнеспособных тканей 
мочеточника; 

− сохранение адекватного кровоснабжения 
мочеточника, исключение его скелетизации; 

− достаточная мобилизация мочеточника для 
исключения натяжения тканей анастомоза; 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 121  

Таблица 1 – Локализация травмы мочеточника 

Сторона 
 травмы 

Зона 
травмы 
(см. от устья) 

Правый  
мочеточник 

Левый  
мочеточник 

Двусторонняя  
травма 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

До 5 16 26,2 5,6 16 26,2 5,6 0 0   

5–8 5 8,2 3,5 11 18 4,9 1 1,6 1,6 

8–12 4 6,5 3,2 6 9,9 3,8 0 0   

Больше 12 0 0   2 3,3 2,3 0 0   

Всего 25 41 6,3 35 57,4 6,3 1 1,6 1,6 

− формирование герметичного анастомоза с 
применением тонких рассасывающихся ни-
тей, полный контакт слизистых оболочек; 

− установка JJ-стента; 
− адекватное наружное пассивное дренирова-

ние для исключения формирования мочево-
го затека и гематомы; 

− изоляция зоны анастомоза при помощи брю-
шины или сальника; 

− катетеризация мочевого пузыря для исклю-
чения рефлюкса мочи. 

Вид хирургического вмешательства зависит от 
тяжести, протяженности и локализации травмы. 
Так в случае прокола мочеточника иглой, примене-
ния каких либо активных действий не рекоменду-
ется. При неполном пересечении стенки мочеточ-
ника показана установка JJ-стента. Полное пере-
сечение стенки мочеточника, на всю толщу, при 
локализации повреждения до 5 см от уретеро-
везикального соединения, требует наложения пря-
мого уретероцистонеоанастомоза (УЦА). В случае 
локализации травмы на расстоянии более чем в 5 
см от уретеро-везикального соустья и невозможно-
сти формирования прямого УЦА, рекомендуется 
выполнять уретероуретероанастомоз или уретеро-
цистонеостомию с применением методики Psoas-
hitch. Более проксимальные повреждения корреги-
руются выполнением операции Боари, трансурете-
роуретеростомией, уретероилеоцистостомией, 
аутотрансплантацией почки. Учитывая тот факт, 
что при гинекологических операциях характерной 
локализацией травмы мочеточника является его 
дистальная треть, наиболее оптимальным и обще-
доступным способом ее устранения является УЦА 
в различных его модификациях [12].  

При травме мочеточника истинные границы 
его поражения часто отличаются от визуально вос-
принимаемых, что может стать причиной неудачи 
хирургической коррекции. Интраоперационное 
применение электроуретерографии (ЭУГ) позволя-
ет объективно определить границы поражения 
мочеточника и соответственно уровень его резек-
ции, и наиболее оптимальный вид хирургического 
лечения травмы. В отечественной и зарубежной 
литературе описан опыт применения 
ЭУГ при исследовании электрофизио-
логии мочеточника животных и людей, 
а также при выборе вида хирургическо-
го лечения при различных врожденных 
заболеваниях верхних мочевых путей 
(уретерогидронефроз ,  нервно -
мышечная дисплазия мочеточника, 
пузырно-мочеточниковый рефлюкс и 
др.). В то же время оценки применения 
интраоперационной ЭУГ при выборе 
метода коррекции травмы мочеточника 
в литературе нет. 

Цель работы: улучшение результатов лече-
ния травм мочеточника при акушерско-
гинекологических операциях путем усовершенст-
вования методов хирургической коррекции. 

Материалы и методы исследования. В осно-
ву данного исследования положены результаты 
клинических наблюдений 61 пациентки с ятроген-
ными акушерско-гинекологическими травмами мо-
четочника. Возраст больных колебался от 21 до 74 
лет. Больные распределены по возрасту следую-
щим образом: до 30 лет – 7 больных, 30-45 лет – 
17, 46-60 – 30, более 60 – 7 пациенток. По локали-
зации наиболее часто происходила травма левого 
мочеточника – у 35 (57,4% ± 12,4) пациенток. Дву-
сторонняя травма мочеточника произошла у 1 
(1,6% ± 3,2) больной. Наиболее характерной лока-
лизацией была зона, расположенная на расстоянии 
до 5 см от устья мочеточника – 32 (52,4% ± 12,5) 
пациентки. Кроме того, у 8 (13,1% ± 8,5) больных 
травма мочеточника сочеталась с повреждением 
мочевого пузыря (табл. 1). 

В зависимости от вида травмы мочеточника 
больные распределились следующим образом: 
контузия – 19 (31,1% ± 11,6), прошивание или пе-
ревязка – 11 (18% ± 9,6), пересечение < 50% про-
света мочеточника – 11 (18% ± 9,6), пересечение ≥ 
50% – 9 (14,8% ± 8,9), полное пересечение с дева-
скуляризацией < 2 см – 8 (13,2% ± 8,5), полное 
пересечение с деваскуляризацией > 2 см – 3  
(4,9% ± 5,4). Кроме того, у 21 (34,4% ± 11,9) паци-
ентки имело место диатермическое повреждение 
тканей вследствие обширной электрокоагуляции. 

В зависимости от вида хирургической коррек-
ции травмы, больные распределились следующим 
образом: уретероскопия со стентированием моче-
точника – 16 (26,2% ± 11) больных, прямой урете-
роцистонеоанастомоз «открытым» доступом – 6 
(9,8% ± 7,5), «открытый» УЦА в сочетании с мето-
дикой Psoas-hitch – 1 (1,7% ± 3,2), лапароскопиче-
ский прямой УЦА – 23 (37,7% ± 12,2), лапароскопи-
ческий УЦА в сочетании с методикой Psoas-hitch – 
8 (13,1% ± 8,5), лапароскопический УЦА по Боари – 
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3 (4,9% ± 5,4), лапароскопическая делигатуриза-
ция мочеточника с уретеролизом – 3 (4,9% ± 5,4) 
больных. У 1 (1,7% ± 3,2) пациентки в связи с гной-
но-деструктивным пиелонефритом, сепсисом, по 
жизненным показаниям выполнена нефрэктомия 
(рис.). 

У большинства пациенток – 37 (60,6% ± 13,3), 
коррекция травмы мочеточника выполнялась лапа-
роскопическим доступом (рис.). 

Как известно, результаты хирургической кор-
рекции травмы мочеточника во многом определя-
ются его функциональным состоянием. В нашем 
исследовании выделена группа больных, у кото-
рых функциональное состояние мочеточника опре-
делялось при помощи интраоперационной ЭУГ. В 
качестве контрольных групп выступили пациентки, 
у которых состояние ткани мочеточника определя-
лось визуально, и пациентки, у которых коррекция 
травмы мочеточника ограничивалась уретероско-
пией с последующим стентированием (табл. 2).  

Поскольку 1 (1,6% ± 3,2) пациентке в связи с 
гнойно-деструктивным пиелонефритом и сепсисом 
выполнена нефрэктомия, данная больная не вклю-
чена ни в одну из групп. Таким образом, основная 
группа больных представлена 23 (38,3% ± 12,3) 
пациентками, у которых во время операции приме-
нялась ЭУГ для определения биоэлектрической 
активности мочеточника. Из них лапароскопиче-
ский прямой УЦА выполнен у 10 (43,5% ± 20,3) 
пациенток, лапароскопический УЦА в сочетании с 
методикой Psoas-hitch – у 7 (30,4% ± 18,9), лапаро-

скопический УЦА по Боари – у 1 (4,4% ± 8,3), лапа-
роскопическая делигатуризация с уретеролизом – у 
3 (13% ± 13,8), «открытый» прямой УЦА – у 2  
(8,7% ± 11,5) пациенток. В первой контрольной 
группе оперативному лечению подверглась 21 (35% 
± 12,1) больная. Из них лапароскопический прямой 
УЦА выполнен у 13 (61,9% ± 20,8), лапароскопиче-
ский УЦА в сочетании с методикой Psoas-hitch – у 2 
(9,5% ± 12,6), лапароскопический УЦА по Боари – у 
2 (9,5% ± 12,6), «открытый» прямой УЦА – у 3 
(14,3% ± 15), «открытый» УЦА в сочетании с мето-
дикой Psoas-hitch – у 1 (4,8% ± 9,1) пациентки. Во 
второй контрольной группе у 16 (26,7% ± 11,2) вы-
полнена уретероскопия с установкой JJ-стента. При 
этом в зависимости от выявленной патологии вы-
полнялась эндоуретеротомия, удаление внутри-
просветной лигатуры, а обязательным условием 
являлось отсутствие дефекта стенки мочеточника.  

Наряду с вышеуказанными операциями у 7 
(11,7% ± 8,1) больных, в связи с тяжестью состоя-
ния, в качестве предоперационной подготовки вы-
полнена перкутанная нефростомия под УЗИ кон-
тролем. Также у 8 (13,3% ± 8,6) пациенток выпол-
нена пластика сопутствующего везико-вагина-
льного свища. 

У больных основной группы для определения 
биоэлектрической активности мочеточника, границ 
его резекции и соответственно объема хирургиче-
ского вмешательства выполнялась интраопераци-
онная монополярная или биполярная ЭУГ.  
Электроды электромиографа от уродинамического 

Таблица 2 – Распределение больных в зависимости от способа коррекции травмы мочеточника 

Группа 
больных 

Коррекция травмы с примене-
нием электроуретерографии 

Коррекция травмы без приме-
нения электроуретерографии 

Коррекция травмы при помощи 
уретероскопии и стентирования 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

Количество 
больных 23 38,3 6,3 21 35 6,2 16 26,7 5,7 

Рис. Распределение больных в зависимости от вида хирургического лечения травмы мочеточника 
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комплекса UROMASTER® (Shippers Medizintechnik, 
Германия) соединяли с электрохирургическими 
иглами для лапароскопических манипуляций. При 
монополярной ЭУГ, после выделения мочеточника 
до зоны травмы, игольчатый электрод подводился 
к травмированному мочеточнику, перфорируя се-
розную оболочку, устанавливался в мышечный 
слой. Нулевой электрод устанавливали в пояснич-
ной области. При биполярной ЭУГ, один из элек-
тродов располагали у дистального конца мочеточ-
ника, примерно на 3–5 мм выше места его предпо-
лагаемого пересечения, противоположный на 50 
мм выше. Концы электродов, перфорируя сероз-
ную оболочку мочеточника, были погружены в его 
мышечный слой. Выполнялась ЭУГ, начиная от 
видимой зоны травмы, постепенно перемещая 
электрод в проксимальном направлении до уров-
ня, где биоэлектрическая активность мочеточника 
не нарушена. Затем нежизнеспособный фрагмент 
мочеточника резецировался и формировался УЦА. 
Полученные данные ЭУГ фиксировались на уроди-
намическом комплексе «Urodynamic measuring 
station UROMASTER® (Shippers Medizintechnik, 
Германия)» в режиме электромиографии. Импе-
дансное сопротивление электродов и ткани моче-
точника, измеренное перед исследованием, со-
ставляло ~11КΩ. Диапазон измерения сигнала со-
ставлял 1–30 Hz для минимизации артефактов от 
окружающих тканей. Поскольку характер электро-
уретерограммы не имеет постоянных значений, 
мочеточник считали функционально полноценным 
на участке с наличием различимых первой поло-
жительной и второй глубокой отрицательной волн, 
вне зависимости от частоты следования. Для элек-
тростимуляции мочеточника использовали генера-
тор импульсов СТИМУЛ-1. Пассивный электрод 
его располагали в поясничной области на стороне 
операции, а активный соединяли с электрохирур-
гической иглой и вводили в брюшную полость. Иг-
лу располагали в проксимальных отделах моче-
точника. На мочеточник подавали электроимпуль-
сы 2000 Hz, частота повторения 50 Hz, длитель-
ность радиоимпульсов 10 мс. 

При этом нами были отмечены 3 типа электро-
миограмм, полученных при электростимуляции 
мочеточника и характеризующие его биоэлектри-
ческую активность. Первый тип характеризовался 
сокращениями, носившими постоянный характер, 
но различной амплитудой. У 4 (17,4% ± 15,5) паци-
енток амплитуда волн составляла 3,85 ± 0,3 мВ, а 
у 6 (26,1% ± 17,9) пациенток 1,8 ± 0,2 мВ. У 8 
(34,8% ± 19,4) пациенток при электростимуляции 
выявлены непостоянные сокращения в виде пиков, 
мигрировавших от проксимального к дистальному 
электроду со скоростью 1,98 ± 0,45 см/с, и имели 

различную амплитуду. У последней группы из 5 
(21,7% ± 16,8) пациенток выявлено несоответствие 
визуальной оценки жизнеспособности края моче-
точника и его биоэлектрической активности. Элек-
тромиограмма представляла собой практически 
изолинию. При этом протяженность афункциональ-
ного мочеточника составляла 1 см у 2 (8,7% ± 11,5) 
пациенток, 1,5 см – у 2 (8,7% ± 11,5) и 2 см – у 1 
(4,3% ± 8,3) больной. Вследствие чего выполнялась 
резекция нефункционирующего фрагмента травми-
рованного мочеточника и уретероцистонеоанасто-
моз формировался с функционально активным мо-
четочником. Кроме того, у 3 (13% ± 13,8) пациенток 
с лигатурой мочеточника при электроуретерогра-
фии выявлено, что его биоэлектрическая актив-
ность сохранена и операция ограничилась удалени-
ем лигатуры и эндоскопической установкой JJ-
стента, благодаря чему удалось уменьшить объем 
операции и сохранить устье мочеточника – естест-
венный механизм антирефлюксной защиты. 

Исследование проведено с соблюдением ос-
новных биоэтических положений Конвенции Сове-
та Европы о правах человека и биомедицине (от 
04.04.1997г.), Хельсинкской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации об этических принци-
пах проведения научных медицинских исследова-
ний с участием человека (1964–2008 гг.), а также 
приказа МЗ Украины № 690 от 23.09.2009 г. Со 
всеми участниками исследования было подписано 
"Информированное согласие" на проведение ис-
следования. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Результаты лечения оценивались по трехбалль-
ной системе, как хорошие, удовлетворительные и 
неудовлетворительные. Хорошими считались ре-
зультаты, при которых у пациенток отсутствовали 
жалобы, контрольные анализы мочи в норме, по 
данным УЗИ и экскреторной урографии функция 
почек не нарушена, данных за нарушение уроди-
намики нет, признаки пузырно-мочеточникового 
рефлюкса при восходящей цистографии отсутству-
ют. Кроме этого, у пациенток с хорошими резуль-
татами не возникало необходимости в повторном 
хирургическом вмешательстве и повторной уста-
новке мочеточникового стента, отсутствовали ата-
ки острого пиелонефрита в отдаленном послеопе-
рационном периоде. 

При удовлетворительных результатах возмож-
но периодическое возникновение болей в проек-
ции почки, в анализах мочи периодическая лейко-
цитурия, бактериурия. По данным УЗИ может от-
мечаться умеренная пиелокаликоэктазия. При экс-
креторной урографии функция почки сохранена, но 
возможна умеренная дилатация ЧЛС и мочеточни-
ка. При восходящей цистографии определяется 
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пузырно-мочеточниковый рефлюкс, проявления 
которого купируются после обучения режиму моче-
испускания. Периодически могут возникать атаки 
острого пиелонефрита, которые купируются прове-
дением антибактериальной терапии. В послеопе-
рационном периоде могла возникнуть необходи-
мость в повторной установке jj-стента. 

При плохих результатах больных беспокоит 
постоянная боль в проекции почки, пиурия, бакте-
риурия. При УЗИ отмечается выраженная пиелока-
ликоэктазия, возможно истончение паренхимы 
почки. При экскреторной урографии отмечается 
замедление выделения, или отсутствие выделе-
ния контраста, выраженная пиелокаликоэктазия. 
Помимо этого, плохими считаются результаты, при 
которых возникла необходимость в повторном опе-
ративном вмешательстве – реконстукции анасто-
моза или нефрэктомии. 

Эффективность лечения у всех пациенток оце-
нивалась через 6, 12, 18 и 24 месяца. У 11 боль-
ных выполнена оценка результатов через 3 года, у 
17 через 5 лет от момента операции. 

Среди 16 пациенток данной группы, у 11 
(68,8% ± 22,7) больных результаты лечения оцени-
вались нами как хорошие. У 5 (31,2% ± 22,7) боль-
ных результаты лечения соответствуют удовле-
творительным (табл. 3). Плохих результатов не 
наблюдалось, что связано с изначально легкой 
степенью повреждения мочеточника у данной 
группы пациенток (Grade I, соответственно класси-
фикации Organ Injury Scaling System). 

При анализе результатов лечения 21 пациентки, 
которым выполнялись различные реконструктивно-
восстановительные операции лапароскопическим и 
открытым доступом без применения ЭУГ выявлено, 
что у 8 (38,1% ± 20,7) больных результаты лечения 
соответствуют хорошим. У 9 (42,9% ± 21,1) больных 
результаты лечения оценивались нами как удовле-
творительные, а у 4 (19% ± 16,8) пациенток расце-
нены как плохие (табл. 3). 

Среди 23 пациенток, которым выполнялись 
различные реконструктивно-восстановительные 
операции лапароскопическим и открытым досту-
пом с применением ЭУГ, у 20 (87% ± 13,7) больных 
результаты лечения оценивались нами как хоро-
шие. У 3 (13% ± 13,8) пациенток результаты лече-
ния соответствуют удовлетворительным. Плохих 
результатов в данной группе больных не наблюда-
лось (табл. 3). 

Таким образом, интраоперационное примене-
ние ЭУГ во время реконструктивно-восстанови-
тельных операций позволило увеличить хорошие 
результаты лечения на 48,9% и снизить плохие 
результаты на 19% по сравнению с реконструктив-
но-восстановительными операциями без примене-
ния данного метода. В свою очередь, коррекция 
травм мочеточника при помощи уретероскопии и 
стентирования, позволяет достичь хороших ре-
зультатов лечения в 68,8% случаев, при условии, 
что данный вид лечения применяется по строгим 
показаниям у больных с травмой легкой степени 
(Grade I, соответственно классификации Organ 
Injury Scaling System).  

Выводы. На основании опыта лечения 60 па-
циенток проведена оценка эффективности лече-
ния травм мочеточника с применение ЭУГ. Разра-
ботан способ интраоперационной оценки функцио-
нальной активности травмированного мочеточника 
при помощи электроуретерографии для определе-
ния зоны его резекции и соответственно вида ре-
конструктивно-восстановительной операции 
(патент на корисну модель № 80891 від 10.06.2013 
«Спосіб вибору тактики лікування травми сечоводу 
після гінекологічних операцій»). Оценивая отда-
ленные результаты лечения, следует отметить, 
что применение ЭУГ во время реконструктивно-
восстановительных операций позволило умень-
шить плохие результаты на 19% в сравнении с 
аналогичными операциями без применения этого 
метода. Это объясняется тем, что интраопераци-
онная ЭУГ дает возможность объективно опреде-
лить истинные границы функционально активного 
мочеточника и выполнить его резекцию в пределах 
здоровых тканей, что исключает формирование 
анастамоза с неполноценным в функциональном 
отношении мочеточником. В свою очередь эндо-
скопическая коррекция травм мочеточника, при 
помощи уретероскопии и стентирования, имеет 
высокую эффективность при условии, что приме-
няется у больных с легкой степенью травмы 
(Grade I соответственно классификации Organ In-
jury Scaling System). 

Перспективой дальнейших исследований 
станет изучение результатов эндоскопической кор-
рекции травм мочеточника у больных с высокой 
степенью травмы (Grade IІ-ІІІ соответственно клас-
сификации Organ Injury Scaling System). 

Таблица 3 – Сравнительная оценка результатов лечения травм мочеточника в зависимости от типа операции 

 Результаты 
 лечения 

Вид 
операции 

Хорошие Удовлетворительные Неудовлетворительные 
Всего 

Абс. % m Абс. % m Абс. % m 

Уретероскопия со стентированием 11 68,8 11,5 5 31,2 11,5 0 0 0 16 

Реконструкция без ЭУГ 8 38,1 10,6 9 42,9 10,8 4 19 8,5 21 

Реконструкция с ЭУГ 20 87 7 3 13 7 0 0 0 23 
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УДК 616.62-001-089.5 
ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ТРАВМ СЕЧОВОДУ ПРИ 
ГІНЕКОЛОГІЧНИХ ОПЕРАЦІЯХ 
Слободянюк Є. М. 
Резюме. Частота пошкодження сечоводу при гінекологічних втручаннях за даними різних авторів 

складає 0,5–30%. Представлена робота присвячена поліпшенню результатів лікування травм сечоводу 
при акушерсько-гінекологічних операціях шляхом удосконалення методів хірургічної корекції. Матеріалом 
дослідження стали результати клінічних спостережень 60 пацієнток, яким виконана хірургічна корекція 
травми сечоводу. Результати лікування оцінювалися з урахуванням суб’єктивних та об’єктивних критеріїв 
за трибальною системою, як добрі, задовільні і незадовільні. Інтраопераційне застосування електроуре-
терографії під час реконструктивно-відновних операцій дозволило знизити погані результати на 19% в 
порівнянні з аналогічними операціями без застосування даного методу. Ендоскопічна корекція травм се-
човоду за допомогою уретероскопії і стентування, має високу ефективність за умови, що застосовується 
у хворих з легким ступенем травми (Grade I, відповідно класифікації Organ Injury Scaling System). 

Ключові слова: травма сечоводу, хірургічна корекція, гінекологічні операції, електроуретерографія. 
 
UDC 616.62-001-089.5 
Surgical Treatment of Ureteral Injuries during Gynecological Surgery 
Slobodyanyuk E. N. 
Abstract. The frequency of ureteral injury during gynecological interventions according to different authors 

is 0,5–30%. There is a great variety of surgical treatment methods of ureteral injuries, including using modern 
minimally invasive technologies. Type of surgery depends on the severity, extent and location of injury, and the 
general condition of the patient. But the truth borders of ureteral defeat often differ from the perceived visually, 



 Медичні науки 

 126 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

which may cause failures of surgical correction. Intraoperative application of electroureterography can objec-
tively determine the limits and in accordance defeat ureter level of resection.  

The purpose of the study was to improve the results of ureteral injury treatment during obstetric-
gynecological surgery by improving methods of surgical correction. 

Materials and methods. This research includes the results of clinical observations of 60 patients who per-
formed surgical correction of ureteral injury. The main group of patients is represented by 23 (38,3% ± 12,3) 
patients, whose injuries correction were performed by laparoscopic and classical "open" access using the elec-
troureterography. 21 (35% ± 12,1) patients performed a similar surgery but without using electroureterography in 
the first control group of operative treatment. In the second control group 16 (26,7% ± 11,2) patients underwent 
ureteroscopy and installing JJ-stent. The mandatory condition here was absence of ureteral wall defect.  

Results and discussion. The results of treatment were assessed considering the subjective and objective 
criteria by the system of three marks: good, satisfactory and unsatisfactory. 

Among the 16 patients who performed ureteroscopy with ureteral stenting, the results of 11 (68,8% ± 22,7) 
patients were evaluated as good and five (31,2% ± 22,7) patients with satisfactory results correspondently. Bad 
results were not observed. This is connected with initial mild ureteral injury in this group of patients (Grade I, 
classifies Organ Injury Scaling System). Among 21 patients who performed laparoscopic surgery by open ac-
cess without using electroureterography, only 8 (38,1% ± 20,7) patients had good results. 9 (42,9% ± 21,1) pa-
tients’ results were evaluated as satisfactory, and 4 (19% ± 16,8) patients’ results were regarded as bad. Among 
the 23 patients who had surgery using electroureterography, 20 (87% ± 13,7) patients had good results. 3 (13% 
± 13,8) patients’ results were evaluated as satisfactory. Bad results were not observed in this group. 

Conclusions. Using the electroureterography intraoperative during the reconstructive operations has re-
duced the poor results by 19% compared to similar operations without using this method. This can be explained 
by the fact that intraoperative electroureterography makes it possible to determine objectively the true function-
ally active ureter borders and perform its resection within healthy tissue, which eliminates the formation of anas-
tomosis with defective functionally. Moreover, endoscopic ureteral injury correction using ureteroscopy and 
stenting is highly effective if it is used in patients with mild injuries (Grade I, classifies Organ Injury Scaling Sys-
tem). 

Keywords: ureteral injury, surgical correction, gynecological surgery, electroureterography. 
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ПАТОЛОГІЯ ОРГАНІВ СЕЧОВИДІЛЬНОЇ СИСТЕМИ  
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Для покращення медичної допомоги дітям з 
патологією органів сечовидільної системи необхід-
но проводити епідеміологічні дослідження, спрямо-
вані на вивчення поширеності цих захворювань, 
виявлення факторів ризику з подальшим розрахун-
ком прогнозу розвитку захворювань. 

Метою дослідження було визначення факторів 
ризику та прогнозу розвитку патології органів сечо-
видільної системи у дитячого населення Харківсь-
кої області. 

Матеріалом дослідження була інформація 
щодо статі дитини, маси та довжини тіла дитини на 
момент народження, віку початку статевого життя 
матір’ю, наявності шкідливих звичок у батьків, ха-
рактеру роботи батьків, наявності абортів в анам-
незі у матерів, особливостей перебігу вагітностей 
та пологів, наявності геніальної та екстрагеніталь-
ної патології, отримана шляхом анкетування бать-
ків, діти яких були здорові та хворі на різну патоло-
гію органів сечовидільної системи. Використовува-
ли статистичні методи дослідження. 

У ході проведеного дослідження були виявлені 
фактори ризику розвитку патології органів сечови-
дільної системи у дітей Харківської області та на 
основі загальних дискримінантних моделей побу-
дована статистично значуща модель прогнозуван-
ня можливості розвитку у дітей патології органів 
даної системи, а також її характеру (вроджений чи 
набутий). 

Ключові слова: фактори ризику, прогнозуван-
ня, патологія органів сечовидільної системи, діти, 
Харківська область. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідних робіт кафедри патологічної анатомії Хар-
ківського національного медичного університету на 
тему: «Патоморфологічні особливості формування 
плода та новонародженого під впливом патології 
матері» (№ державної реєстрації 0110U001805, 
 2010–2014 рр.) та «Вплив материнсько-плодової 

інфекції на ембріогенез та фетогенез нащадків 
(клініко-морфологічне дослідження)» (№ державної 
реєстрації 0115U000987, 2015–2019 рр.). 

Вступ. Хвороби органів сечовидільної системи 
(ОСВС) у дітей в даний час відносяться до актуа-
льних проблем медичної науки та практики як в 
Україні, так і в різних країнах світу у зв’язку з висо-
ким рівнем поширеності в популяції, збільшенням 
їх частоти в структурі загальної захворюваності, 
високим ризиком розвитку ускладнень [2, 4, 9]. 
Хвороби нирок у дітей є однією з причин збільшен-
ня показника дитячої інвалідності [5]. 

Багато захворювань ОСВС у дітей виникають в 
періоді новонародженості або ще до народження 
дитини. Відомо, що пошкодження ОСВС, що виник-
ли антенатально, можуть проявлятися не відразу 
після народження, а через роки і навіть десятиліт-
тя [2]. Проведені дослідження довели можливість 
пошкодження ОСВС плодів та новонароджених під 
впливом патологічних станів материнського органі-
зму [7]. 

Для покращення медичної допомоги дітям з 
патологією ОСВС необхідно проводити епідеміоло-
гічні, медико-соціальні та клініко-статистичні дос-
лідження, спрямовані на вивчення поширеності 
цих захворювань, виявлення факторів ризику, що 
сприяють їх розвитку та прогресуванню. Також од-
ним із шляхів вирішення питання покращення якос-
ті надання медичної допомоги дітям з патологією 
ОСВС є прогнозування її розвитку на підставі ана-
лізу даних про стан здоров’я матері, перебіг вагіт-
ності та пологів, адже здоров’я матері багато в чо-
му визначає формування росту та розвитку плода, 
його функціональні, а тому й адаптаційні можливо-
сті, а процес пологів, пред’являючи підвищені ви-
моги до організму плода, є свого роду індикатором 
його можливостей до адаптації й подальшого роз-
витку [8]. 

Метою дослідження стало визначення факто-
рів ризику та прогнозу розвитку патології ОСВС у 
дитячого населення Харківської області. 
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Матеріали та методи дослідження. Матеріа-
лом дослідження була інформація (стать дитини, 
маса та довжина тіла дитини на момент народжен-
ня, вік початку статевого життя (ПСЖ) матір’ю, ная-
вність шкідливих звичок у батьків, характер роботи 
батьків, наявність абортів в анамнезі у матері, осо-
бливості перебігу вагітності та пологів, наявність 
геніальної та екстрагенітальної патології (ГЕП) у 
матері), отримана шляхом опитування батьків, діти 
яких були госпіталізовані в нефрологічний центр 
Харківської обласної дитячої клінічної лікарні. 
Всього було госпіталізовано 662 дитини за період з 

2012 по 2013 рр. у віці від 3 місяців до 16 років з 
такою патологією ОСВС, як вроджені вади розвит-
ку ОСВС із вторинним хронічним пієлонефритом  
(n = 291), дисметаболічна нефропатія із вторинним 
хронічним пієлонефритом (n = 93), сечокам’яна 
хвороба із вторинним хронічним пієлонефритом  
(n = 69), гострий пієлонефрит (n = 47), міхурово-
сечовідний рефлюкс із вторинним хронічним пієло-
нефритом (n = 34), хронічний гломерулонефрит  
(n = 32), нейрогенна дисфункція сечового міхура із 
вторинним хронічним пієлонефритом (n = 31), хро-
нічний тубулоінтерстиціальний нефрит (n = 29), 

Таблиця 1 – Порівняння середніх і частот в групах I і II 
Показник Група I Група II р 

Маса тіла дитини (г) 3439 ± 44,9 3227 ± 18,3 0,000 

Довжина тіла дитини (см) 53,2 ± 0,23 50,8 ± 0,17 0,000 

Вік ПСЖ матір’ю (роки) 18,9 ± 0,21 19,5 ± 0,13 0,1 

Чоловіча стать 36 (49,3%) 190 (28,7%) 0,000 

Жіноча стать 37 (50,7%) 472 (71,3%) 0,000 

Куріння матері 1 (1,4%) 104 (15,7%) 0,000 

Куріння батька 5 (6,9%) 138 (20,8%) 0,000 

Куріння всі члени сім’ї 0 36 (5,4%) 0,000 

Мати не працює 27 (37%) 352 (53,2%) 0,000 

Розумовий характер роботи матері 36 (49,3%) 115 (17,3%) 0,000 

Фізичний характер роботи матері 10 (13,7%) 195 (29,5%) 0,067 

Батько не працює 17 (23,4%) 300 (45,3%) 0,000 

Розумовий характер роботи батька 37 (50,7%) 111 (16,8%) 0,000 

Фізичний характер роботи батька 19 (26%) 251 (37,9%) 0,061 

Аборти відсутні 66 (90,4%) 350 (52,9%) 0,000 

1 аборт 7 (9,6%) 138 (20,9%) 0,022 

2 аборти 0 98 (14,8%) 0,000 

3 аборти 0 47 (7,1%) 0,000 

4 аборти 0 29 (4,4%) 0,000 

УПЧВ відсутні 62 (84,9%) 238 (36%) 0,000 

УПЧВ: ПН 1 (1,4) 167 (25,2%) 0,000 

УПЧВ: ПЕ 1 (1,4%) 221 (33,4%) 0,000 

УПЧВ: загроза переривання вагітності 1 (1,4%) 28 (4,2%) 0,38 

УПЧВ: імуноконфлікт 1 (1,4%) 7 (1%) 0,73 

УПЧП відсутні 73 (100%) 357 (53,9%) 0,000 

УПЧП: відшарування плаценти 0 92 (13,9%) 0,000 

УПЧП: АПД 0 187 (28,2%) 0,000 

УПЧП: розрив промежини 0 26 (3,9%) 0,164 

ГЕП відсутня 64 (87,7%) 379 (57,3%) 0,000 

ГЕП: хвороби органів дихання 1 (1,4%) 50 (7,6%) 0,084 

ГЕП: хвороби крові 1 (1,4%) 36 (5,4%) 0,22 

ГЕП: ХСВС 0 108 (16,3%) 0,0004 

ГЕП: хвороби ендокринної системи 1 (1,4%) 57 (8,6%) 0,051 

ГЕП: хвороби серцево-судинної системи 1 (1,4%) 14 (2,1%) 0,99 

ГЕП: хвороби шлунково-кишкового тракту 2 (2,7%) 10 (1,5%) 0,764 

ГЕП: хвороби печінки, жовчного міхура та підшлункової залози 3 (4,1%) 8 (1,2%) 0,153 
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гострий гломерулонефрит (n = 13), токсико-інфек-
ційна нефропатія (n = 12), гострий цистит (n = 8), 
гострий тубулоінтерстиціальний нефрит (n = 3). 

Запропоноване дослідження проводилося в 
два етапи. На першому етапі з метою визначення 
факторів ризику та прогнозу розвитку патології 
ОСВС було сформовано дві групи: група I – здоро-
ві діти (n = 73), які перебували на обліку в дитячо-
му поліклінічному відділенні Ізюмської центральної 
міської лікарні, батьки яких надали відповідну ін-
формацію; група II – діти з вищезазначеною пато-
логією ОСВС. На другому етапі з метою визначен-
ня прогнозу розвитку вродженої чи набутої патоло-
гії ОСВС усі 662 випадки з патологією ОСВС у ді-
тей були розділені на дві групи: група I – діти з вро-
дженою патологією ОСВС (n = 291); група II – діти з 
набутою патологією ОСВС (n = 371). 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р. Батьки кожного пацієнта підписували 
інформовану згоду на участь у дослідженні. 

З метою визначення значущості відмінностей в 
групах використовувався t-критерій Стьюдента 
(інтервальні показники) і критерій χ2 (номінальні 
показники). Для прогнозування розвитку патології 
ОСВС у дітей застосовано методи узагальненого 
дискримінантного аналізу. Відмінності вважалися 
значущими при рівні p < 0,05. Статистичні розраху-
нки проводили, використовуючи програму «Statistic 
Soft 6.0». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення факторів ризику розвитку різних захво-
рювань, як відомо, дає змогу більш ефективно про-
водити профілактичні та лікувальні заходи на ран-
ніх етапах розвитку захворювань, попередити фор-
мування ускладнень і незворотних змін у дітей ста-
рших вікових груп і дорослих [3]. 

На першому етапі запропонованого досліджен-
ня при аналізі зазначених в таблиці 1 показників в 
групах I та II було встановлено, що факторами ри-
зику розвитку патології ОСВС у дитячого населен-
ня Харківської області є знижена маса та довжина 
тіла дитини при народженні, жіноча стать дитини, 
куріння батьків, безробіття батьків, наявність абор-
тів в анамнезі у матері, наявність у матері усклад-
нень під час вагітності (УПЧВ) (плацентарна недо-
статність (ПН) та прееклампсія (ПЕ)) та ускладнень 
під час пологів (УПЧП) (відшарування плаценти та 
аномалії пологової діяльності (АПД)), генітальної 
та екстрагенітальної патології (ГЕП) (хвороби сечо-
видільної системи (ХСВС)) [6].  

Як видно з табли-
ці 1, для подальшої кла-
сифікації залишилося 2 
інтервальних та 8 номі-
нальних (на 21 рівні) 
показників, що значимо 
відрізняються. Щоб не 
втратити при аналізі 
спостереження, де рівні 
деяких показників зна-
чуще не відрізняються, 
необхідно перетворити 
номінальні показники в 
дихотомічні. Таким чи-
ном, для подальшого 
статистичного аналізу 
були використані 2 інте-
рвальних та 20 дихото-
мічних показників. 

Для вирішення завдання прогнозування були 
обрані загальні моделі дискримінантного аналізу, 
які, як відомо, поряд з іншими перевагами врахову-
ють й ефекти взаємодії предикторів [1]. 

Методом послідовного відбору з числа показ-
ників та ефектів їх взаємодії були визначені змінні 
дискримінантної функції. При цьому значення ста-
тистики Уілкса для дискримінантної функції було 
Λ = 0,231 при χ2  = 1071,9 (р < 0,000), що означає 
статистичну значущість знайденої дискримінантної 
функції. Велике значення Λ вказує лише на те, що 
центроїди груп розділені, але слабо відрізняються 
один від одного за ступенем розкиду всередині 
груп. Про внесок змінних в дискримінацію можна 
судити за величиною стандартизованих коефіцієн-
тів при змінних в дискримінантній функції (табл. 2). 

Як видно з таблиці 2, найбільший внесок у 
дискримінацію дає змінна «УПЧВ × УПЧП», потім 
«Куріння матері × УПЧВ» і «ГЕП». Подібні висновки 
випливають і зі значень коефіцієнтів факторної 
структури, які показують, наскільки тісно пов’язані 
(корелюють) окремі змінні і дискримінантна функ-
ція (табл. 3). 

Класифікацію об’єктів по групам здійснювали 
після обчислення класифікаційних функцій для 
кожної групи. При цьому у об’єкта (дитини) прогно-
зувалася та група, чия кваліфікаційна функція була 
найбільшою. Для обраних дискримінантних змінних 
були побудовані наступні класифікаційні функції 
для групи I (Fк) і групи II (Fпат): 

Fк  = −4,67 + 5,66×УПЧВ×УПЧП − 1,94 ×  
× куріння матері × УПЧВ + 3,45×ГЕП; 

Fпат  = −1,51 + 0,95 × УПЧВ × УПЧП +  
+ 0,88×куріння матері×УПЧВ + 2,46×ГЕП,  

де УПЧВ – 1 (немає), 0 (є); УПЧП – 1 (немає), 0 (є); 
ГЕП – 1 (немає), 0 (є); куріння матері – 1 (є), 0 
(немає). 

Таблиця 2 – Стандарти-
зовані коефіцієнти дис-
кримінантної /функції 

Змінна Функція 

Вільний член 0,000 

УПЧВ×УПЧП –0,972 

Куріння матері × 
УПЧВ 0,381 

ГЕП –0,259 

Таблиця 3 – Коефіцієнти 
факторної структури 

Змінна Функція 

Вільний член   

УПЧВ × УПЧП –0,89 

Куріння матері × 
УПЧВ 0,13 

ГЕП − 0,33 
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Порядок предикторів у класифікаційних функці-
ях відповідає їх ступеню важливості для класифіка-
ції. Враховуючи, що є тільки дві групи для класифі-
кації, то процедуру розрахунку було спрощено, 
розглядаючи не самі класифікаційні функції, а їх 
різницю, тобто: 

∆F1 = 3,2 − 4,7 × УПЧВ × УПЧП +  
+ 2,8 × куріння матері× УПЧВ − ГЕП. 

Таким чином, в тих випадках, коли ∆F1 > 0, у 
дитини є висока ймовірність розвитку різної пато-
логії ОСВС, а якщо ∆F1 < 0, то у дитини патологія 
даної системи не виникне. 

На другому етапі при порівнянні показників в 
групах I та II (табл. 4) серед значимо різних для 
двох груп показників залишилося 3 інтервальних і 
12 дихотомічних показників. 

Таблиця 4 – Порівняння середніх і частот в групах I і II 
Показник Група I Група II р 

Маса тіла дитини (г) 3031 ± 28,1 3381 ± 21 0,000 

Довжина тіла дитини (см) 49 ± 0,33 52,2 ± 0,13 0,000 

Вік ПСЖ матір’ю (роки) 21,5 ± 0,2 17,9 ± 0,11 0,000 

Чоловіча стать 73 (25,1%) 117 (31,5%) 0,0686 

Жіноча стать 218 (74,9%) 254 (68,5%) 0,0686 

Куріння матері 61 (21%) 44 (11,9%) 0,0015 

Куріння батька 67 (23%) 71 (19,1%) 0,22 

Куріння всі члени сім’ї 15 (5,2%) 21 (5,7) 0,775 

Мати не працює 150 (51,6%) 202 (54,6%) 0,458 

Розумовий характер роботи матері 52 (17,9%) 63 (17%) 0,765 

Фізичний характер роботи матері 89 (30,6%) 106 (28,6%) 0,573 

Батько не працює 136 (46,7%) 164 (44,2%) 0,516 

Розумовий характер роботи батька 43 (14,8%) 68 (18,3%) 0,223 

Фізичний характер роботи батька 112 (38,5%) 139 (37,5%) 0,788 

Аборти відсутні 117 (40,2%) 233 (62,8%) 0,000 

1 аборт 77 (26,5%) 61 (16,4%) 0,0017 

2 аборти 58 (20%) 40 (10,8%) 0,001 

3 аборти 25 (8,6%) 22 (5,9%) 0,187 

4 аборти 14 (4,8%) 15 (4%) 0,633 

УПЧВ відсутні 87 (29,9%) 151 (40,7%) 0,039 

УПЧВ: ПН 83 (28,5%) 84 (22,6%) 0,044 

УПЧВ: ПЕ 112 (38,5%) 109 (29,4%) 0,0138 

УПЧВ: загроза переривання вагітності 9 (3,1%) 19 (5,1%) 0,192 

УПЧВ: імуноконфлікт 0 7 (1,9%) 0,051 

УПЧВ: ПН 123 (42,3%) 234 (63,1%) 0,000 

УПЧВ: ПЕ 61 (21%) 31 (8,4%) 0,000 

УПЧВ: загроза переривання вагітності 96 (33%) 91 (24,5%) 0,016 

УПЧВ: імуноконфлікт 11 (3,8%) 15 (4%) 0,863 

УПЧП відсутні 123 (42,3%) 234 (63,1%) 0,000 

УПЧП: відшарування плаценти 61 (21%) 31 (8,4%) 0,000 

УПЧП: АПД 96 (33%) 91 (24,5%) 0,016 

УПЧП: розрив промежини 11 (3,8%) 15 (4%) 0,863 

ГЕП відсутня 140 (48,1%) 239 (64,4%) 0,000 

ГЕП: хвороби органів дихання 23 (7,9%) 27 (7,3%) 0,762 

ГЕП: хвороби крові 11 (3,8%) 25 (6,7%) 0,09 

ГЕП: ХСВС 75 (25,8%) 33 (8,9%) 0,000 

ГЕП: хвороби ендокринної системи 31 (10,7%) 26 (7%) 0,098 

ГЕП: хвороби серцево-судинної системи 4 (1,4%) 10 (2,7%) 0,231 

ГЕП: хвороби шлунково-кишкового тракту 4 (1,4%) 6 (1,6%) 0,947 

ГЕП: хвороби печінки, жовчного міхура та підшлункової залози 3 (1%) 5 (1,4%) 0,991 
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Використовуючи загальні 
моделі дискримінантного аналі-
зу та метод послідовного відбо-
ру змінних, була отримана ста-
тистично значуща дискримінант-
на функція з 9 змінними. Зна-
чення статистики Уілкса для неї 
Λ = 0,303 при χ2  = 639,35  
(р < 0,000). 

Наведені в таблиці 5 зна-
чення стандартизованих коефі-
цієнтів дискримінантної функції 
показують, що найбільший вне-
сок у дискримінацію вносять 
змінні ПСЖ (−0,738), маса тіла 
дитини (0,406) і ГЕП ХСВС 
(−0,335), а найменший − УПЧВ ПЕ×УПЧП АПД 
(−0,032), УПЧВ ПН×УПЧП (− 0,059). 

В такій же послідовності розташовані і коефіціє-
нти факторної структури (табл. 6), які показують 
значення парних кореляцій між змінними і дискримі-
нантною функцією. Чим більше коефіцієнт кореля-
ції, тим вагоміший внесок змінної в дискримінацію. 

Класифікація вродженої або набутої патології 
ОСВС у дитини здійснювалася після обчислення 
класифікаційних функцій для груп I та II. При цьому 
у дитини прогнозувалася та патологія, чия кваліфі-
каційна функція була найбільшою. Якщо врахову-
вати тільки головні ефекти в класифікації, то ці 
функції в групах I (Fвр) і II (Fнаб) можна представити 
у вигляді: 

Fвр = − 62,84 + 3,2×ПСЖ + 0,0175 × маса тіла 
дитини + 2,15×ГЕП ХСВС + 3,24×аборти +  
+ 3,43 × куріння матері × УПЧВ ОБ + 1,89 ×  

× УПЧП − 2,68 × аборти × УПЧП АПД +  
+ 1,51 × УПЧВ ПЕ × УПЧП АПД − 0,2 ×  

× УПЧВ ПН × УПЧП; 

Fнаб = −58,74 + 2,73 × ПСЖ + 0,0191 × маса 
тіла дитини + 0,624×ГЕП ХСВС + 3,8 × аборти + 

 + 2,53×куріння матері × УПЧВ ОБ + 1,36 ×  
× УПЧП − 1,68 × аборти × УПЧП АПД + 
 + 0,26 × УПЧВ ПЕ × УПЧП АПД − 0,1 × 

× УПЧВ ПН × УПЧП, 

де ПСЖ – роки; маса тіла дитини – г; ГЕП ХСВС –  
1 (є), 0 (немає); аборти – 1 (немає), 0 (є); куріння 
матері – 1 (є), 0 (немає); УПЧВ – 1 (немає), 0 (є); 
УПЧП – 1 (немає), 0 (є); УПЧВ ПЕ – 1 (є), 0 (немає); 
УПЧП АПД – 1 (є), 0 (немає); УПЧВ ПН – 1 (є), 0 
(немає). 

Порядок предикторів в класифікаційних функці-
ях відповідає їх ступеню важливості для класифіка-
ції. Процедуру розрахунку було спрощено, розгля-
даючи не самі класифікаційні функції, а їх різницю, 
тобто: 

∆F2  = −4,1 + 0,475 × ПСЖ − 0,0016 × маса тіла 
дитини + 1,53 × ГЕП ХСВС − 0,75 × аборти +  

+ 0,9 × куріння матері×УПЧВ + 0,53 ×  
× УПЧП − аборти × УПЧП АПД + 1,25 ×  

× УПЧВ ПЕ × УПЧП АПД − 0,1 × УПЧВ ПН × УПЧП. 

Таким чином доведено, що в тих випадках, 
коли ∆F2 > 0, у дитини є велика ймовірність розвит-
ку вродженої патології ОСВС, а якщо ∆F2 < 0, то − 
набутої патології даної системи. 

Висновки 
1. Факторами ризику розвитку патології органів 

сечовидільної системи у дитячого населення 
Харківської області є знижена порівняно з фізіо-
логічною нормою маса та довжина тіла дитини 
при народженні, жіноча стать дитини, куріння та 
безробіття батьків, наявність абортів в анамнезі 
у матері, наявність у матері ускладнень під час 
вагітності (плацентарної недостатності та преек-
лампсії) та пологів (відшарування плаценти та 
аномалій пологової діяльності), генітальної та 
екстрагенітальної патології (хвороб органів сечо-
видільної системи). 

2. На основі загальних дискримінантних моделей 
побудована статистично значуща модель про-
гнозування можливості розвитку у дітей вродже-
ної чи набутої патології органів сечовидільної 
системи. Даний спосіб має високу точність про-
гнозування. Відмінною особливістю даного спо-
собу є використання не самих показників, а ефе-
ктів їх взаємодії. 

3. Запропонований нами спосіб прогнозу можна 
використовувати після пологів або після виписки 
дитини з пологового будинку з метою віднесення 
даної дитини до групи ризику щодо розвитку 
вродженої або набутої патології органів сечови-
дільної системи, визначення тактики подальшого 
спостереження, а також обсягу лікувальних та 
профілактичних заходів. 
Перспективою подальших досліджень є 

впровадження запропонованої моделі в практику 
та розробка бальної системи на основі загальних 
моделей дискримінантного аналізу з метою прогно-
зування розвитку патології органів сечовидільної 
системи у дітей. 

Таблиця 5 – Стандартизовані 
коефіцієнти дискримінантної функції 

Змінна Функція 

Вільний член 0,000 

Маса тіла дитини 0,406 

ПСЖ −0,738 

Куріння матері × УПЧВ 
ОБ −0,208 

Аборти 0,159 

Аборти × УПЧП АПД 0,229 

УПЧВ ПН × УПЧП −0,059 

УПЧВ ПЕ × УПЧП АПД −0,032 

УПЧП −0,246 

ГЕП ХСВС −0,335 

Таблиця 6 – Коефіцієнти 
факторної структури 

Змінна Функція 

Вільний член 0,000 

Маса тіла дитини 0,456 

ПСЖ −0,759 

Куріння матері × УПЧВ 
ОБ −0,143 

Аборти 0,264 

Аборти × УПЧП АПД 0,094 

УПЧВ ПН × УПЧП −0,138 

УПЧВ ПЕ × УПЧП АПД −0,125 

УПЧП −0,246 

ГЕП ХСВС −0,267 
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УДК 616.6-053.2-036.22-037-084:519.22/.25(477.54) 
ПАТОЛОГИЯ ОРГАНОВ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ  
У ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ХАРЬКОВСКОЙ ОБЛАСТИ:  
ФАКТОРЫ РИСКА И ПРОГНОЗ РАЗВИТИЯ 
Сорокина И. В., Мирошниченко М. С., Капустник Н. В., Арсеньев А. В. 
Резюме. Для улучшения медицинской помощи детям с патологией органов мочевыделительной сис-

темы необходимо проводить эпидемиологические исследования, направленные на изучение распростра-
ненности этих заболеваний, выявление факторов риска с последующим расчетом прогноза развития 
заболеваний. 

Целью исследования было определение факторов риска и прогноза развития патологии органов мо-
чевыделительной системы у детского населения Харьковской области. 

Материалом исследования была информация о поле ребенка, массе и длине тела ребенка на мо-
мент рождения, возрасте начала половой жизни матерью, наличии вредных привычек у родителей, ха-
рактере работы родителей, наличии абортов в анамнезе у матерей, особенностях течения беременно-
стей и родов, наличии гениальной и экстрагенитальной патологии, полученная путем анкетирования ро-
дителей, имевших здоровых детей и детей с различной патологией органов мочевыделительной систе-
мы. Использовали статистические методы исследования. 

Выводы. В ходе проведенного исследования были выявлены факторы риска развития патологии ор-
ганов мочевыделительной системы у детей Харьковской области и на основе общих дискриминантных 
моделей построена статистически значимая модель прогнозирования возможности развития у детей 
патологии органов данной системы, а также ее характера (врожденный или приобретенный). 

Ключевые слова: факторы риска, прогнозирования, патология органов мочевыделительной систе-
мы, дети, Харьковская область. 
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Children Urinary System Organs Pathology in Kharkiv Region:  
Risk Factors and Development Prognosis 
Sorokina I. V., Myroshnychenko M. S., Kapustnyk N. V., Arseniev O. V. 
Abstract. Urinary system organs diseases in children relate to the actual problems of medical science and 

practice in Ukraine and other countries of the world. It is very important to conduct the epidemiological re-
searches aimed at studying the prevalence of these diseases, identifying risk factors with the further calculation 
of the diseases development prognosis. This will help improve the medical care of children with urinary system 
organs pathology. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 133  

The purpose of the study was to determine the risk factors and the prognosis of the urinary system organs 
diseases in the children of Kharkiv region. 

The material of the study included information about the child sex, weight and length of the child’s body at 
birth, age of his/her mother’s sexual life beginning, parents’ bad habits, nature of parents work, abortions in his/
her mother’s anamnesis, characteristics of the course of pregnancy and parturition, genital and extragenital pa-
thology in mothers, etc. This information was obtained by questioning the parents whose children were healthy 
and have different urinary system organs diseases. Statistical methods of investigation were used. 

The authors found that the risk factors for the development of urinary system organs pathology in the chil-
dren of Kharkiv region were decreased in comparison with physiological norm weight and length of a child’s 
body at birth, smoking and unemployment of their parents, abortions in mothers’ anamnesis, complications dur-
ing pregnancy (placental insufficiency and preeclampsia) and parturition (detachment of placenta and abnor-
malities in labor), genital and extragenital pathology (urinary system organs diseases). On the basis of general 
discriminant models, we constructed a statistically significant model for forecasting the possibility of congenital 
or acquired pathology of the urinary system organs development in children. This method has a high accuracy 
of prognosis. 

The proposed method of prognosis can be used after the childbirth or after a child’s discharge from the hos-
pital with the purpose of assigning this child to the risk group for the development of congenital or acquired pa-
thology of the urinary system, determining the further observation tactics, as well as the medical and preventive 
measures volume. 

Conclusions. In the course of the study, the risk factors for the development of the children urinary system 
pathology in Kharkiv region were identified. On the basis of general discriminant models, we constructed a sta-
tistically significant model for predicting the developmental pathology of this system’s organs, as well as its na-
ture (congenital or acquired). 

Keywords: risk factors, prognosis, pathology of the urinary system organs, children, Kharkiv region. 
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ОЦЕНКА ПЕРЕНОСИМОСТИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ГИПОТЕРМИИ  
В КОМПЛЕКСЕ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛОЙ  

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ  

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МОЗ Украины» 
Кафедра анестезиологии и интенсивной терапии, Днепр, Украина 
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В работе представлены результаты изучения 
переносимости и безопасности использования 
терапевтической гипотермии (2 группа, n = 12) у 
пациентов с тяжелой ЧМТ, в сравнении с группой 
контроля (1 группа, n = 12). Не было выявлено 
межгрупповых различий частоты использования 
вазопрессорной поддержки: 41,7% и 33,3% в 1-й и 
2-й группах пациентов соответственно. Выявлено 
достоверное увеличение суточного диуреза на эта-
пе 24 часов в группе с применением терапевтиче-
ской гипотермии (1991,6 ± 160,5 мл/сут.) по сравне-
нию с контрольной группы (1738,3 ± 264,8 мл/сут.)  
(p < 0,05), что было обусловлено необходимостью 
проведения инфузии 4 ºС 0,9% раствора NaCl для 
индукции терапевтической гипотермии. Об этом 
свидетельствовал больший объем инфузионной 
терапии во 2 группе (2504,1 ± 110,7 мл/сут.) в срав-
нении с 1 группой (1718,333 ± 205,0 мл/сут.)  
(p < 0,05). Аналогичное увеличение диуреза во  
2 группе было зарегистрировано и на этапе 48 ча-
сов: 1908,3 ± 125,5 мл/сут. в сравнении с 1633,3 ± 
± 228,5 мл/сут. у пациентов 1 группы, что объясня-
лось возникновением холодового диуреза. В связи с 
чем, для поддержания эуволемии, использовался 
больший объем инфузионной терапии: 1708,3 ± 
± 180,1 мл/сут и 1479,167 ± 108,8 мл/сут. во 2-й и 1-й 
группе пациентов соответственно (p < 0,05). Ослож-
нений при применении терапевтической гипотермии 
выявлено не было. 

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, 
терапевтическая гипотермия, интенсивная терапия. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Работа выполнена в рамках 
НИР «Определение оптимальных методов анесте-
зии и обеспечения периоперационного периода в 
различных областях хирургии, разработка новых 
подходов к интенсивной терапии пациентов в кри-
тических состояниях, на основании изучения пато-
физиологических изменений гомеостаза», № гос. 
регистрации 0117U004203 

Вступление. В настоящее время терапевтиче-
ская гипотермия (ТГ) рассматривается как наибо-
лее многообещающий физический метод нейро-
протекторной защиты головного мозга. В послед-
ние годы международной консенсусной конферен-
цией предложена концепция целевого температур-
ного менеджмента (Target Тemperature Мanage-
ment). Профиль целевого температурного менедж-
мента включает в себя три различные фазы:  
1) индукция; 2) поддержание; 3) реверсия – воз-
врат к температурному статусу, поддерживаемому 
внутренним физиологическим контролем [4, 6].  

Гипотермия снижает скорость церебрального 
потребления кислорода на 5% при снижении Тсо на 
каждый 1 ºС. При тяжелой ЧМТ снижение Тсо на  
1 ºС позволяет снизить на 5,9% потребление энер-
гии головным мозгом. Низкие температуры также 
предотвращают повышенную проницаемость гема-
тэнцефалического барьера за счет ингибирования 
матрикса металлопротеиназами и предохранения 
протеинов базального слоя [1, 4, 5]. 

Активно проводятся исследования ТГ при 
ЧМТ, так было показано, что ТГ применяемая с 
целью снижения внутричерепной гипертензии, спо-
собна улучшить исходы у пациентов с ЧМТ, при 
этом была выявлена взаимосвязь длительности 
лечебной гипотермии и скорости согревания с ис-
ходами [7]. Продемонстрировано благоприятное 
влияние ТГ (33 ºС) длительностью 72 часов, с по-
следующим медленным согреванием на исход 
ЧМТ, в виде снижения уровня летальности на 18%, 
а также улучшения неврологического исхода на 
35% по сравнению с нормотермическими пациен-
тами с ЧМТ в группе контроля [3].  

Цель исследования: изучение переносимости 
и безопасности терапевтической гипотермии в 
комплексе интенсивной терапии у пациентов с тя-
желой ЧМТ, в сравнении с группой контроля. 

Объект и методы исследования. Нами были 
обследованы 24 пациента в возрасте от 20 до  
66 лет с диагнозом тяжелая черепно-мозговая 
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травма, которым проводилась интенсивная тера-
пия в отделении реанимации и интенсивной тера-
пии (ОРИТ) политравмы КУ «Днепропетровская 
областная клиническая больница им. И. И. Меч-
никова».  

Все пациенты, включенные в исследование, 
были разделены на 2 группы: I (n = 12) – данным 
пациентам осуществлялся стандартный комплекс 
интенсивной терапии, согласно последних реко-
мендаций «Руководства по лечению тяжелой че-
репно-мозговой травмы – 2016» (Guidelines for the 
Management of Severe Traumatic Brain Injury 4th Edi-
tion) в условиях реанимационного отделения ста-
ционара [2]; 

II группа (n = 12) – в стандартный комплекс 
интенсивной терапии была включена терапевтиче-
ская гипотермия c использованием неинвазивной 
технологии охлаждения с помощью гипотерма 
«Blanketrol-II» (CSZ, США) для достижения целево-
го значения температуры ядра тела – 34,5 ºС. Ги-
потерм «Blanketrol-II» конструктивно имеет воз-
можность подключения 3-х одеял в которых цирку-
лирует охлажденная вода. Одеяла при проведе-
нии ТГ располагаются над и под пациентом. Аппа-
рат «Blanketrol-II» автоматически обеспечивает 
достижение и поддержание целевой температуры, 
путем обратной связи, а также осуществляет дина-
мический мониторинг температуры тела (ядра) 
пациента, воды в одеяле и заданных параметров.  

Были определены следующие показания к про-
ведению ТГ: первые 24 часа с момента получения 
тяжелой ЧМТ (как с проведением так без проведе-
ния оперативного нейрохирургического вмеша-
тельства), исходный уровень неврологического 
дефицита, который оценивался по шкале ком 
Глазго, в диапазоне 5–7 баллов (что соответство-
вало коме 1–2 степени).  

Критериями исключения были: возраст ≤18 
лет, уровень неврологического статуса по шкале 
ком Глазго ≥8 и ≤4 баллов на момент начала ис-
следования, беременность, рефрактерная артери-
альная гипотензия с использованием высоких доз 
вазопрессоров.  

Индукция терапевтической 
гипотермии проводилась внут-
ривенной капельной макси-
мально быстрой инфузией 4 ºС 
0,9% раствора NaCl в дозе  
30 мл/кг массы тела (но не бо-
лее 2500 мл), с последующим 
поддержанием ТГ гипотермом 
«Blanketrol - II» через одеяла с 
циркулирующей холодной во-
дой. В фазе индукции проводи-
лась аналгоседация и фарма-

кологическое предупреждение развития холодовой 
дрожи по следующей схеме: 

1) Пропофол в дозе 20–50 мкг/кг/мин. внутри-
венно через перфузор, в случае гемодинамиче-
ской стабильности. В случае отсутствия толерант-
ности АД к введению препарата или исходной ге-
модинамической нестабильности, в качестве аль-
тернативы использовали комбинацию тиопентала 
натрия и натрия оксибутирата; 

2) Непрерывная инфузия фентанила в дозе  
25–100 мкг/ч через перфузор; 

3) При продолжающейся холодовой дрожи, 
несмотря на вышеуказанную медикацию – внутри-
венный болюс 10–20 мг сибазона; 

4) Сульфат магния 2–4 г внутривенно капельно; 
5) Норкурон 0,1 мг/кг внутривенно болюсно. 
Длительность поддержания целевого значения 

Тсо при проведении терапевтической гипотермии у 
всех пациентов составляла 24 часа, с последую-
щей реверсией к температурному статусу, поддер-
живаемому внутренним физиологическим контро-
лем. Скорость согревания была 0,3 ºС/час, до дос-
тижения Тсо 36,5 ºС.  

Пациентам обеих групп проводилась механи-
ческая вентиляция легких через эндотрахеальную 
трубку.  

Указанные группы были репрезентативными 
по основным клиническим и половозрастным ха-
рактеристикам (табл. 1). 

У всех пациентов оценивались такие показате-
ли как АД систолическое (АДсист.), АД диастоли-
ческое (АДдиаст.), среднее артериальное давле-
ние (САД), число сердечных сокращений (ЧСС), 
Тсо и уровень неврологического дефицита по шка-
ле ком Глазго. Анализировали частоту использова-
ния вазопрессорной поддержки в 1–2 сутки, объем 
диурез и объем инфузионной терапии на этапах 24 
и 48 часов проведения интенсивной терапии. 

От каждого человека получено письменное 
согласие на проведение исследования, согласно 
рекомендациям этических комитетов по вопросам 
биомедицинских исследований, законодательства 

Таблица 1 – Характеристика пациентов в группах исследования 

Показатели I группа 
(n = 12) 

II группа 
(n = 12) Р 

Возраст, лет 38,6 ± 9,46 39,3 ± 8,77 0,19 

Соотношение мужчины / женщины, n 11/1 10/2 0,27 

АДсист. исходно, мм рт.ст. 140,83 ± 10,37 134 ± 13,81 0,10 

АДдиаст. исходно, мм рт.ст. 83,33 ± 4,72 80 ± 7,07 0,18 

Среднее АД исходно, мм рт. ст. 103,05 ± 6,31 98,61 ± 9,47 0,10 

ЧСС исходно, уд./мин. 85,33 ± 15,34 84,08 ± 12,02 0,41 

Температура ядра тела исходно, °С 36,5 ± 0,38 36,45 ± 0,45 0,10 

Исходная оценка по шкале ком Глаз-
го, баллы 6,41 ± 0,75 6,33 ± 0,74 0,39 
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Украины об охране здоровья и Хельсинкской дек-
ларации 2000 г., директивы Европейского общест-
ва 86/609 об участии людей в медико-
биологических исследованиях. 

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили с использованием табличного 
процессора LibreOffice.org (версия 5.3.5.1.) и стати-
стических онлайн калькуляторов (http://www.soc-
scistatistics.com).  

Результаты исследований и их обсуждение. 
При оценке показателей на момент включения 
пациентов в исследование, нами не было выявле-
но достоверных межгрупповых различий исходного 
уровня неврологического дефицита, уровня АД-
сист., АДдиаст., САД, ЧСС и Тсо (табл. 1).  

В результате проведенного исследования, не 
было выявлено достоверных межгрупповых разли-
чий частоты использования в процессе интенсив-
ной терапии вазопрессорной поддержки с целью 
достижения целевых значений гемодинамики: 
41,7% и 33,3% в первой и второй группах соответ-
ственно (табл. 2). Это указывало на хорошую пе-
реносимость технологии терапевтической гипотер-
мии, использование которой не ассоциировалось с 
развитием гемодинамической нестабильности у 
пациентов. 

При анализе объема суточного диуреза было 
выявлено достоверное его увеличение в группе с 
применением терапевтической гипотермии на эта-
пе 24 часов, по сравнению с пациентами контроль-
ной группы (p < 0,05). Увеличение диуреза на дан-
ном этапе было обусловлено необходимостью у 
пациентов второй группы исследования для индук-
ции терапевтической гипотермии проведения ин-
фузии 4 ºС 0,9% раствора NaCl в дозе 30 мл/кг 
массы тела. О чем свидетельствовал достоверно 
больший объем инфузионной терапии на этапе 24 
часов в группе пациентов с применением терапев-
тической гипотермии (p < 0,05). При этом необхо-
димо отметить, что у ряда пациентов этой же груп-
пы, которым было проведено ургентное нейрохи-

рургическое вмешательство по 
поводу удаления эпидураль-
ной либо субдуральной гема-
томы, объем инфузии 4 ºС 
0,9% раствора NaCl был значи-
тельно меньшим. Это было 
обусловлено тем, что они по-
ступали с исходно более низ-
кими значениями Тсо и в связи 
с чем у данных пациентов бо-
лее быстро достигалась целе-
вая температура.  

Аналогичная динамика 
была выявлена и на этапе 48 

часов наблюдения. Так, в группе пациентов с ис-
пользованием терапевтической гипотермии было 
выявлено достоверное увеличение объема диуре-
за (p < 0,05). Это было связано с развитием, так 
называемого холодового диуреза в процессе под-
держания терапевтической гипотермии. В связи с 
чем, проводилось восполнение объема жидкости 
для поддержания эуволемии, что отражалось дос-
товерно более большим объемом инфузионной 
терапии в группе пациентов которым проводилась 
терапевтическая гипотермия, в сравнении с кон-
трольной группой. Каких либо осложнений при ин-
дукции и поддержании терапевтической гипотер-
мии выявлено не было. Также, не было зарегист-
рировано случаев развития почечной дисфункции 
у пациентов второй группы, что отслеживалось до 
момента выписки пациентов из лечебного учреж-
дения. 

Необходимо отметить, что на момент выписки 
из лечебного учреждения летальных исходов не 
было ни в одной группе обследованных пациентов. 

Таким образом, полученные результаты иссле-
дования свидетельствовали о хорошей переноси-
мости и безопасности использованного с целью 
нейропротекции способа терапевтической гипотер-
мии в комплексе интенсивной терапии тяжелой 
ЧМТ.  

Выводы 
1. Не было выявлено достоверных межгрупповых 

различий частоты использования в процессе 
интенсивной терапии вазопрессорной поддерж-
ки которая составляла 41,7% и 33,3% в первой и 
второй группах пациентов соответственно.  

2. Выявлено достоверное увеличение объема су-
точного диуреза на этапе 24 часов в группе с 
применением терапевтической гипотермии 
(1991,6 ± 160,5 мл/сут.) по сравнению с пациен-
тами контрольной группы (1738,3 ± 264,8 мл/
сут.) (p < 0,05), что было обусловлено необходи-
мостью проведения инфузии 4 ºС 0,9% раствора 
NaCl для индукции терапевтической гипотермии. 
Об этом свидетельствовал достоверно больший 

Таблица 2 – Объем инфузионной терапии и использование вазопрессор-
ной поддержки 

Показатели 1 группа 
(n = 12) 

 2 группа 
 (n = 12) Р 

Использование вазопрессор-
ной поддержки, n 

  
5 

  
4 

  
0,34 

Диурез, мл/сут.: 
24 часа 
48 часов 

  
1738,3 ± 264,8 
1633,3 ± 228,5 

  
1991,6 ± 160,5* 
1908,3 ± 125,5* 

  
0,006 
0,001 

Объем инфузионной терапии, 
мл/сут.: 
24 часа 
48 часов 

  
  

1718,333 ± 205,0 
1479,167 ± 108,8 

  
  

2504,1 ± 110,7* 
1708,3 ± 180,1* 

  
  

0,00001 
0,0007 

Примечание: * достоверность различий показателей между группами (p < 0,05). 
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объем инфузионной терапии в группе пациентов 
с применением терапевтической гипотермии 
(2504,1 ± 110,7 мл/сут.) в сравнении с контроль-
ной группой (1718,333 ± 205,0 мл/сут.) (p < 0,05).  

3. Аналогичная динамика увеличения диуреза в 
группе с применением терапевтической гипотер-
мии была зарегистрирована и на этапе 48 часов: 
1908,3 ± 125,5 мл/сут. в сравнении с 1633,3 ± 
± 228,5 мл/сут. у пациентов контрольной группы. 
Данные изменения носили достоверный характер 
и объяснялись возникновением холодового диу-
реза. В связи с чем, для поддержания эуволемии, 
использовался достоверно более больший  

объем инфузионной терапии в группе пациентов 
с проведением терапевтической гипотермии 
(1708,3 ± 180,1 мл/сут.), в сравнении с контроль-
ной группой (1479,167 ± 108,8 мл/сут.) (p < 0,05). 

4. Осложнений в группе пациентов с применением 
терапевтической гипотермии выявлено не было. 
Перспективы дальнейших исследований. 

Дальнейшие исследования будут сосредоточены 
на изучение влияния целевого температурного 
менеджмента у пациентов с тяжелой ЧМТ с целе-
вой Тсо 34,5 ºС на изменения сердечного ритма и 
частоту развития аритмий. 
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УДК 617.51-001.4 
ОЦІНКА ПЕРЕНОСИМОСТІ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ ГІПОТЕРМІЇ В КОМПЛЕКСІ  
ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ ТЯЖКОЇ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ  
Царьов О. В. 
Резюме. В роботі представлені результати вивчення переносимості та безпеки використання терапе-

втичної гіпотермії (2 група, n = 12) у пацієнтів з тяжкою черепно-мозковою травмою, в порівнянні з групою 
контролю (1 група, n = 12). Не було виявлено міжгрупових відмінностей частоти використання вазопресо-
рної підтримки: 41,7% і 33,3% в 1-й та 2-й групах пацієнтів відповідно. Виявлено достовірне збільшення 
добового діурезу на етапі 24 годин в групі із застосуванням терапевтичної гіпотермії (1991,6 ± 160,5 мл/
доб.) у порівнянні з контрольною групою (1738,3 ± 264,8 мл/доб.) (р < 0,05), що було обумовлено необхід-
ністю проведення інфузії 4 ºС 0,9% розчину NaCl для індукції терапевтичної гіпотермії. Про це свідчив 
більший обсяг інфузійної терапії у 2 групі (2504,1 ± 110,7 мл/доб.) у порівнянні з 1 групою (1718,333 ± 20-
5,0 мл/доб.) (р < 0,05). Аналогічне збільшення діурезу в 2 групі було зареєстровано і на етапі 48 годин: 
1908,3 ± 125,5 мл/доб. в порівнянні з 1633,3 ± 228,5 мл/доб. у пацієнтів 1 групи, що пояснювалося виник-
ненням холодового діурезу. У зв'язку з чим, для підтримки еуволемії, використовувався більший обсяг 
інфузійної терапії: 1708,3 ± 180,1 мл/доб. та 1479,167 ± 108,8 мл/доб. у 2-й та 1-й групі пацієнтів відповід-
но (p < 0,05). Ускладнень при застосуванні терапевтичної гіпотермії виявлено не було. 

Ключові слова: черепно-мозкова травма, терапевтична гіпотермія, інтенсивна терапія. 
 
UDC 617.51-001.4 
Evaluation of Therapeutic Hypothermia Tolerability in the Complex  
of Intensive Therapy of Severe Traumatic Brain Injury  
Tsarev A. V. 
Abstract. The article presents the results of studying neurological outcomes in 24 patients aged 20 to 66 

with severe traumatic brain injury (TBI). 
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The purpose of the study was to research the tolerability and safety of therapeutic hypothermia in the inten-
sive care of patients with severe TBI, in comparison with the control group. 

Materials and methods. The patients were divided into 2 groups. Group 1 (n = 12) patients were examined 
with standard intensive care complex, according to the “Guidelines for the Management of Severe Traumatic 
Brain Injury 4th Edition, 2016” in the treatment of the ICU. Group 2 (n = 12) patients were examined with the 
therapeutic hypothermia "Blanketrol II" (CSZ) with using non-invasive technology to achieve the target core 
body temperature of 34.5 ºC. Induction of therapeutic hypothermia was performed by intravenous drip as fast as 
possible infusion of 4 ºC with a saline at a dose of 30 ml/kg, followed by maintenance of therapeutic hypother-
mia with the hypotherm "Blanketrol-II" through blankets with circulating cold water.  

In the induction phase, there was an analgesia and pharmacological prevention of cold shiver development. 
The body core temperature was continuously measured by means of an esophageal temperature sensor con-
nected to the "Blanketrol-II" during induction, maintenance of therapeutic hypothermia, and warming of patients. 

Criteria for the involving patients in the study: the first 24 hours from the moment of receiving severe TBI 
(both with the carrying out and without an operative neurosurgical intervention), the initial level of neurological 
deficit, which was assessed on the Glasgow Coma Scale (GCS), in the range of 5–7 points. Exclusion criteria 
were: age ≤18 years, neurological status on the GCS ≥8 and ≤4 points at the time of the study, pregnancy, re-
fractory arterial hypotension using high doses of vasopressors. Patients of both groups were mechanically venti-
lated. 

Results and discussion. As a result of the study, there were no significant intergroup differences in the fre-
quency of vasopressor support: 41.7% and 33.3% in the Group 1 and Group 2, respectively. This indicated a 
good tolerability of therapeutic hypothermia, the use of which was not associated with the development of hemo-
dynamic instability in patients. 

A significant increase in the volume of diuresis at 24 hours was revealed in the Group 2 (1991.6 ± 160.5 ml/
day) compared with the Group 1 (1738.3 ± 264.8 ml/day) (p < 0.05), which was due to the need to infuse 4 ºC 
with 0.9% NaCl solution to induce therapeutic hypothermia. This was evidenced by a significantly higher volume 
of infusion therapy in the group of patients with therapeutic hypothermia (2504.1 ± 110.7 ml/day) compared with 
the Group 1 (1718.333 ± 205.0 ml/day) (p < 0,05). A similar dynamics of diuresis increase in the Group 2 were 
registered and at the stage of 48 hours: 1908.3 ± 125.5 ml/day in comparison with 1633.3 ± 228.5 ml/day in pa-
tients of the Group 1. These changes were of a valid nature and were explained by the onset of cold diuresis. In 
connection with this, for the maintenance of euvolemia, a significantly higher volume of infusion therapy was 
used in Group 2 (1708.3 ± 180.1 ml/day), compared with Group 1 (1479.167 ± 108.8 ml/day) (p < 0.05). 

Conclusion. Thus, therapeutic hypothermia in patients with severe TBI was characterized by good tolerabil-
ity and safety. Complications in the group of patients using therapeutic hypothermia were not revealed. 

Keywords: traumatic brain injury, therapeutic hypothermia, intensive care. 
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Апоплексія яєчника – один з найбільш частих 
патологічних станів, який зустрічається в сучасній 
гінекології, особливо в підлітковому віці, що в свою 
чергу, може впливати на подальші репродуктивні 
плани та якість життя жінки. 

Під спостереженням було 67 пацієнток віком  
14–18 років, в яких було діагностовано апоплексію 
яєчника. В залежності від об'єму гемоперитонеуму 
і клінічної картини проводився диференційний під-
хід до тактики ведення пацієнток. Всім хворим про-
водилось при поступленні і в динаміці ультразвуко-
ве дослідження, контроль артеріального тиску, 
пульсу, температури, рівня гемоглобіну і періодич-
не створення гіпотермії в нижніх відділах живота. 

Клінічна картина, ультразвукове дослідження в 
поєднанні з даними анамнезу, і лабораторні мето-
ди діагностики дають можливість встановити точ-
ний діагноз і вибрати оптимальну тактику ведення 
хворих та вибрати метод лікування, що ґрунтуєть-
ся на клінічній картині, яка залежить також від об'є-
му внутрішньочеревної кровотечі. 

Ключові слова: апоплексія яєчника, гемопе-
ритонеум, хірургічне лікування. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Визначити клінічні та молекулярно-генетичні 
предиктори реалізіції ускладнень вагітності 
(невиношування, синдрому затримки розвитку пло-
да, прееклампсії) у жінок, які проживають в зонах 
підвищенного аерогенного ризику і мають пору-
шення репродуктивного здоров’я», № держ. реєст-
рації O114U001356. 

Вступ. Апоплексія яєчника – крововилив в яєч-
ник, один з найбільш частих патологічних станів, 
який зустрічається в сучасній гінекології, особливо 
в підлітковому віці, і супроводжується порушенням 
цілісності тканин яєчника та кровотечею в черевну 
порожнину. Даний патологічний стан, як правило, 
наступає в період овуляції або в другу половину 
менструального циклу. Провокуючу роль в цьому 
відіграє фізичне навантаження, травма, статевий 
акт і т.інш. [1, 2]. Більшість жінок, які перенесли 

апоплексію яєчника, знаходяться в репродуктивно-
му віці, і середній вік, за даними різних авторів, 
становить 24,3 ± 1,1 роки [3]. Однак останнім часом 
відмічається значне «помолодшання» даної пато-
логії, і вона все частіше зустрічається в підлітково-
му віці, а це, в свою чергу, може впливати на ре-
продуктивну функцію і якість життя жінки в подаль-
шому [3]. 

Враховуючи частоту апоплексії яєчника, в да-
ний час її не можна віднести до нозологічних 
форм, що зустрічаються рідко [3]. Однак слід відмі-
тити, що хірургічне лікування проводиться не всім 
хворим з подібним патологічним станом. На це 
впливає загальний стан хворої і, в деяких випад-
ках, неясність клінічної картини захворювання. Клі-
нічна картина при даному патологічному стані до-
сить варіабельна, і може маскуватись за гострою 
нирковою колікою, гострим апендицитом, гострою 
вертеброгенною люмбоішалгією тощо. Гострий 
початок спостерігається, за даними літератури, в 
кожному п¢ятому випадку [3]. Больовий синдром 
зустрічається завжди, і його інтенсивність заде-
жить від ступеню внутрішньочеревної кровотечі. У 
деяких пацієнток спостерігається виражений бо-
льовий синдром під час овуляції, що супроводжу-
ється мінімальним гемоперитонеумом. Внутріш-
ньояєчникова кровотеча може самостійно зупини-
тись, але в деяких випадках, коли виникає значне 
порушення цілісності зовнішньої оболонки яєчника, 
виникає гемоперитонеум, який може сягати вели-
ких розмірів. З іншого боку, деякі хворі на фоні ма-
сивного гемоперитонеуму відзначають помірний 
больовий синдромом, що виходить за межі малого 
тазу. Симптоми подразнення очеревини і френікус-
симптом спочатку відсутні, а потім розвиваються в 
міру наростання гемоперитонеуму і перевищенні 
ним об’єму більше 300–400 мл. В практиці, дуже 
часто внаслідок компенсації показники центральної 
гемодинаміки залишаються не зміненими навіть 
при масивних кровотечах. 

В ургентній гінекології при виникненні больово-
го синдрому практичне значення має виключення 
ектопічної вагітності. Використання ультразвукової 
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діагностики і лабораторне визначення ß-субо-
диниці хоріонічного гонадотропіну допомагає ліка-
рю в даній ситуації, так як больові форми апоплек-
сії яєчника супроводжуються стабільним гемоста-
зом і незначним гемоперитонеумом, при яких мож-
на проводити консервативне лікування. Ця ситуа-
ція стає досить актуальною при обстеженні дівча-
ток-підлітків, які не завжди в присутності батьків 
можуть надати правдиву інформацію про початок 
статевого життя. 

Діагностувати апоплексію яєчника можна за 
допомогою аналізу даних анамнезу, клінічних сим-
птомів, результатів додаткових методів обстежен-
ня. Одним із головних інструментальних методів 
діагностики, які застосовують у пацієнток з аполек-
сією яєчників, є ультразвуковий метод. Сучасні 
ультразвукові апарати, укомплектовані високочас-
тотними вагінальними (ректальними) датчиками, 
дозволяють не тільки визначити точні розміри і 
топічну локалізацію кістозного утворення, але й 
вказати на об’єм і характер інтраперитонеальної 
рідини. Точність даного методу, за даними різних 
авторів коливається від 75% до 98% [4, 5]. Можли-
вість внутрішньочеревної кровотечі з яєчника поля-
гає у фізіологічних змінах, які проходять протягом 
всього менструального циклу. Овуляція, підсилена 
васкуляризація, передменструальна гіперемія – 
все це може привести до порушення цілісності тка-
нин і кровотечі. Перенесені запальні процеси, деякі 
ендокринні захворювання, що призводять до скле-
ротичних змін в тканині яєчників, застійна гіпере-
мія, варикозне розширення вен, захворювання кро-
ві, тривале застосування антикоагулянтів – ось 
основні фактори, що сприяються розриву яєчника 
[6–9]. З впровадженням нових технологій в діагнос-
тиці патологічних станів органів малого тазу за 
останні роки змінився підхід до діагностики і ліку-

вання апоплексії яєчника, особливо у дівчаток-
підлідків з погляду на подальше їх репродуктивне 
здоров'я.  

Мета дослідження. Пошук нових підходів до 
ведення хворих з апоплексією. 

Матеріал і методи дослідження. Спостере-
ження проведено у 67 пацієнток віком 14-18 років, 
які були госпіталізовані у відділення дитячої та 
підліткової гінекології Київського міського пологово-
го будинку №6 з діагнозом апоплексія яєчника. Всі 
хворі, в залежності від величини внутрішньочерев-
ної крововтрати, були розділені на дві групи: 1 гру-
пу становили 58 (86,6%) пацієнток, яким за даними 
допоміжних діагностичних методів було встановле-
но внутрішньочеревну крововтрату до 250 мл;  
2 групу склали 9 (13,4%) пацієнток, у яких внутріш-
ньочеревна крововтрата становила більше 250 мл. 
В подальшому, в залежності від величини крововт-
рати і стану пацієнтки, обиралась консервативна 
чи оперативна тактика. 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р. Письмова інформована згода була 
отримана від батьків кожної учасниці дослідження.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Суттєвої вікової різниці у пацієнток обох груп не 
відмічено. Проведений аналіз характеру скарг хво-
рих при поступленні показав, що пацієнтки пред'яв-
ляли різні скарги (табл. 1). 

Вивчення анамнезу пацієнток показало, що 
серед обстежених дівчат обох груп у значної долі 
відмічались порушення менструальної функції: в  

1 групі – 47 (81,0%), в 2 групі – 5 
(83,3%). Порушення становлення мена-
рхе мали дівчата в 1-групі – 33 (56,9%), 
в 2-групі – 6 (66,7%). Функціональні пух-
линоподібні утворення відмічені в анам-
незі у 24 (41,4%) дівчат 1 групи, і  
7 (77,8%) – 2 групи. Консервативне лі-
кування даних патологічних станів 
отримували 21 (36,2%) пацієнток 1 гру-
пи, і 3 (33,3%) – 2 групи. 

Для визначення важкості стану при 
поступленні в стаціонар і тактики ве-
дення всім хворим проводилось: вимі-
рювання артеріального тиску, пульсу, 
температури тіла, загальний аналіз 
крові з формулою і визначення гематок-
риту, ультразвукове дослідження з ви-
користанням трансвагінального доступу 

Таблиця 1 – Скарги хворих 1 та 2 групи з апоплексією яєчника при 
поступлені в стаціонар (абс, %) 

Скарги 1-група 2-група Всього 

Біль в нижніх відділах живота: 58 (86,6%) 9 (13,4%) 67 

– ірадіація в пряму кишку 48 (77,4%) 12 (22,6%) 62 

– ірадіація в поперекову ділянку 2 (50,0%) 2 (50,0%) 4 

– ірадіація в пупкову ділянку 2 (66,7%) 1 (3,3%) 3 

Слабкість 47 (73,4%) 17 (26,6%) 64 

Втрата свідомості – 2 (100,0%) 2 

Підвищення температури тіла 
до 37,5 °С і вище 34 (77,3%) 10 (22,7%) 44 

Нудота 24 (82,8%) 5 (17,2%) 29 

Одноразове блювання 18 (81,8%) 4 (18,2%) 22 

Сухість в роті 31 (73,8%) 11 (26,2%) 42 

Міжменструальні кров'янисті 
виділення 27 (65,9%) 14 (34,1%) 41 
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за допомогою апарату ALOKA SSD – 1700. При 
проведенні сонографії проводилось визначення 
об'єму рідини в черевній порожнині (внутрішньо-
черевної кровотечі) за методом Bruno. Всі перера-
ховані обстеження проводились в динаміці через  
2–6 годин в залежності від виду обстеження та 
клінічного стану хворих. 

В останні роки від кульдоцентезу як діагностич-
ної процедури гемоперитонеуму практично відмов-
ляються, і використовують його лише в ургентній 
ситуації. За наявності спайкового процесу або при 
наявності згустків крові результат пункції може бу-
ти негативним навіть при значному об’ємі крововт-
рати. У багатьох наукових роботах доведено, що 
діагностична цінність кульдоцентезу щодо визна-
чення гемоперитонеуму не перевищувала 70%, на 
відміну від сучасного трансвагінального (транс-
ректального) чи абдомінального ультразвукового 
дослідження, при якому вона наближається майже 
до 100% [8, 9]. На сучасному етапі розвитку меди-
цини кульдоцентез слід розглядати як метод резе-
рву в діагностиці причин «гострого живота» у жінок 
в умовах, де немає можливості виконання ультраз-
вукового дослідження і діагностичної лапароскопії. 

У 26 (38,8%) пацієнток було проведено кульдо-
центез. Три з них були прооперовані (лапаро-
томічним (1 хвора) або лапароскопічним (2 хворих) 
доступом). Іншим, 41 (61,2%) хворим, діагноз 
апоплексії був поставлений на основі клінічних 
симптомів без застосування інвазивних методів 
дослідження з використанням ехографії. 

У більшості хворих при зборі анамнезу були 
виявлені фактори, які могли б спровокувати виник-
нення апоплексії: фізичне навантаження – в 37 хво-
рих (55,2%), статевий акт – в 9 хворих (13,4%), а в 
10 хворих (14,9%) апоплексія яєчника була спрово-
кована порушеним актом дефекації (закреп).  

При обстеженні пацієнток 1 групи було встано-
влено, що загальний стан при поступленні в стаціо-
нар був задовільний. При огляді: блідість шкіри і 
видимих слизових оболонок відмічалась у 20 
(34,5%) пацієнток, артеріальний тиск у всіх дівчат 
був в межах, рівень гемоглобіну при цьому не був 
нижчим 100 г/л. При пальпації і перкусії живота у 
18 (31,0%) хворих відмічалась болючість в нижніх 
відділах різної інтенсивності, а у 15 (25,8%) – яви-
ща «перитонізму». У 2 (3,4%) пацієнток був вира-
жений больовий синдром і позитивні симптоми 
подразнення очеревини. При вагінальному чи рек-
тальному дослідженні у 49 (84,5%) пацієнток було 
виявлено збільшені і болючі придатки матки з одні-
єї сторони за рахунок ретенційних кіст в яєчниках. 

У хворих 2-ї групи – загальний стан був серед-
нього ступеню важкості. Шкіра і видимі слизові бу-
ли блідого кольору у 7 (77,8%) пацієнток. Відміча-
лось незначне порушення гемодинаміки: зниження 
систолічного артеріального тиску більше ніж на 15-
20 мм рт.ст. (від так званого «робочого») у 6 хво-
рих (66,7%), збільшення частоти пульсу (але не 

більше 100 уд/хв) – у 2 (22,2%), зниження рівня 
гемоглобіну до 95 г/л – у 3 (33,3%) хворих. У  
4 (44,4%) пацієнток були позитивні симптоми под-
разнення очеревини. При вагінальному досліджен-
ні у 7 (77,8%) пацієнток було виявлено збільшені і 
болючі придатки матки з однієї сторони, а також 
болючі зміщення шийки матки та «чутливе» заднє 
склепіння піхви. 

Було також встановлено, що 23 (34,3%) пацієт-
нки в минулому вже проходили лікування запаль-
них процесів придатків матки, у 48 хворих (71,6%) 
був встановлений регулярний менструальний цикл, 
а 9 (13,4%) пацієнток перенесли оперативне втру-
чання з приводу гострого апендициту. Одна пацієн-
тка (1,5%) в минулому вже була прооперована з 
приводу апоплексії яєчника. 

Як було зазначено вище, всім хворим проводи-
лось при поступленні і в динаміці ультразвукове 
дослідження для підтвердження діагнозу і встанов-
лення об'єму рідини в черевній порожнині, а також 
визначення тактики подальшого ведення. 

Крім цього, обов'язково всім хворим через кож-
ні 2 години проводився контроль артеріального 
тиску, пульсу, температури, рівня гемоглобіну і 
періодичне створення гіпотермії в нижніх відділах 
живота. При погіршенні показників загального ста-
ну і гемодинаміки проводилась пункція черевної 
порожнини через заднє склепіння. Тривалість від-
термінованого оперативного втручання склав в 
середньому 4–8 годин. В інших пацієнток після 
проведених заходів відмічалось зменшення вира-
женості симптомів подразнення очеревини і норма-
лізація загального стану. 

Середня тривалість спостереження за хворими 
1 групи становила 3,5 ± 1,2 дні, а за пацієнтками  
2 групи, яких не було прооперовано, склала  
5,4 ± 1,2 дні. 

Висновки та перспективи подальших дос-
лідженнь. Клінічна картина, ультразвукове дослід-
ження в поєднанні з даними анамнезу і лаборатор-
ні методи діагностики дають можливість встанови-
ти точний діагноз і вибрати оптимальний метод 
ведення хворих з погляду на покращення якості 
життя жіночого населення. 

Тактика ведення хворих і вибір методу лікуван-
ня повинні ґрунтуватись на виразності клінічної 
картини даної патології і залежати від від об'єму 
внутрішньочеревної кровотечі. Визначення факто-
рів ризику виникнення даної патології серед різних 
вікових груп жіночого населення дозволить своєча-
сно проводити лікувально-профілактичні заходи 
щодо попередження даного патологічного стану, а 
в разі його розвитку обрати оптимальну тактику 
ведення з погляду на покращення якості життя 
жіночого населення. 

Дівчата-підлітки з дизгармональними порушен-
нями становлять групу ризику по розвитку апоплек-
сії яєчника.  
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УДК 618.14-002-08: 615.849 
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД ВЕДЕНИЯ  
ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ С АПОПЛЕКСИЕЙ ЯИЧНИКА 
Чубатый А. И. 
Резюме. Апоплексия яичника – один из наиболее частых патологических состояний, который встре-

чается в современной гинекологии, особенно в подростковом возрасте, что в свою очередь может влиять 
на дальнейшие репродуктивные планы и качество жизни женщины. 

Под наблюдением было 67 пациенток в возрасте 14–18 лет, у которых было диагностировано апоп-
лексию яичника. В зависимости от объема гемоперитонеума и клинической картины проводился диффе-
ренцированный подход к тактике ведения пациенток. Всем больным проводилось при поступлении ульт-
развуковое исследование, контроль артериального давления, пульса, температуры, уровня гемоглобина 
и периодическое создание гипотермии в нижних отделах живота в динамике. 

Клиническая картина, ультразвуковое исследование в сочетании с данными анамнеза и лаборатор-
ные методы диагностики дают возможность установить точный диагноз и выбрать оптимальную тактику 
ведения больных и выбрать метод лечения, основанный на клинической картине, зависит от объема 
внутреннего кровотечения. 

Ключевые слова: апоплексия яичника, гемоперитонеум, хирургическое лечение. 
 
UDC 618.14-002-08: 615.849 
Differential Approach оf Ovarian Apoplexy Treatment іn Teenagers 
Chubatіy А. 
Abstract. Ovarian apoplexy is one of the most common pathological conditions in modern gynecology, es-

pecially in teenagers. Ovarian apoplexy can affect further reproductive plans and woman’s life quality. 
Materials and Methods. 67 patients 14–18 years old with ovarian apoplexy took part in study. Depending on 

a hemoperitoneum and a clinical picture, we conducted a differential approach of ovarian apoplexy treatment. 
All patients went through ultrasound examination, blood pressure, pulse, temperature, hemoglobin level control 
in dynamics. A periodic hypothermia was created in the lower abdomen. 

Results and discussion. In the majority of patients we found factors that could provoke apoplexy in the col-
lection of anamnesis. Among them are: physical activity – in 37 patients (55.2%), sexual intercourse – in 9 pa-
tients (13.4%), and in 10 patients (14, 9%), the ovarian apoplexy was provoked by the broken act of defecation 
(fastening). 

In the examination of patients in group 1 it was established that the general condition at admission to the 
hospital was satisfactory. At examination: pale skin and visible mucous membranes were observed in 20 
(34.5%) teenagers, the blood pressure in all girls was within the norm, the hemoglobin level was not lower than 
100 g/l. At palpation and percussion of the abdomen, 18 (31.0%) patients noted pain in the lower parts of differ-
ent intensities, and in 15 (25.8%) – the phenomenon of "peritonism". In 2 (3.4%) teenagers had severe pain 
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syndrome and positive symptoms of peritoneal irritation. In a vaginal or rectal study, 49 (84.5%) patients showed 
enlarged and painful appendages of the uterus on the one hand due to retinal cysts in the ovaries. 

The 2nd group patients had the general condition of average severity. The skin and visible mucous mem-
branes were pale in 7 (77.8%) women. There was a slight violation of hemodynamics: a decrease in systolic 
blood pressure of more than 15-20 mmHg (from the so-called "working") in 6 patients (66.7%), an increase in 
the pulse rate (but not more than 100 beats/min) in 2 (22.2%), a decrease in hemoglobin to 95 g/l – in 3 (33.3%) 
patients. In 4 (44.4%) women, there were positive symptoms of peritoneal irritation. In a vaginal study in 7 
(77.8%) patients, enlarged and painful appendages of the uterus on one side, as well as painful displacements 
of the cervix and "sensitive" posterior vagina were found. 

It was also found out that 23 (34.3%) women in the past had undergone treatment for inflammatory proc-
esses of the appendages of the uterus, 48 patients (71.6%) had a regular menstrual cycle, and 9 (13.4%) teen-
agers had undergone surgical intervention about acute appendicitis. One girl (1.5%) in the past has already 
been operated on ovarian apoplexy. 

Conclusion. A clinical picture, an ultrasound examination in combination with anamnesis data and laboratory 
diagnostic methods provided an opportunity to establish an exact diagnosis and to choose an optimal tactics for 
patient’s management. Methods of treatment were chosen based on the clinical picture, which is also related to 
an intrahepatic bleeding. 

Keywords: ovarian apoplexy, hemoperitoneum, surgical treatment. 
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БОРОТЬБА ІЗ СОЦІАЛЬНО НЕБЕЗПЕЧНИМИ ХВОРОБАМИ 

У статті висвітлено аналіз епідемічної ситуації 
з ВІЛ/СНІД у Житомирській області за результата-
ми оцінки регіональних програм з протидії ВІЛ-
інфекції/СНІДу за 2009–2016 роки. В області про-
стежується залучення до епідемічного процесу з 
ВІЛ осіб, які належать до груп підвищеного ризику. 
Активізація статевого шляху передачі ВІЛ вказує 
на перехід епідемічного процесу із середовища 
людей, які вживають ін’єкційні наркотики, до зага-
льного населення. Збільшення випадків інфікуван-
ня ВІЛ статевим шляхом серед жінок пов’язане з 
поширенням ВІЛ серед їхніх статевих партнерів – 
людей, які вживають ін’єкційні наркотики. Протягом 
2013–2014 рр. відмічалось зниження темпу прирос-
ту захворюваності на ВІЛ, а у 2015–2016 рр. – зме-
ншення рівня захворюваності.У віковій структурі 
ВІЛ-інфікованих осіб спостерігається стала тенден-
ція до збільшення частки осіб, старших 30 років. 
Охоплення ВІЛ-позитивних осіб медичним нагля-
дом в області покращилось, але є недостатнім для 
втілення стратегії FastTrack. Епідемія ВІЛ-інфекції 
поступово поширюється у сільські населені пункти. 
Не знижується рівень поширеності ВІЛ серед вагіт-
них та донорів. Результатом пізнього звернення 
ВІЛ-позитивних осіб до закладів охорони здоров’я 
є зростання показників захворюваності на СНІД та 
смертності від СНІДу в області. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, СНІД, пошире-
ність, захворюваність, смертність, медичний нагляд. 

 
Постановка проблеми та її зв’язок із важли-

вими науковими чи практичними завданнями. З 
метою виявлення регіональних потреб для надан-

ня обґрунтованих рекомендацій для формування 
національної та регіональної програм, проведена 
оцінка впроваджених у Житомирській області про-
грам протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу [2].  

Вступ. Питання протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу є 
одним із пріоритетних напрямків державної політи-
ки у сфері охорони здоров'я [1, 3, 5]. На сьогодні 
епідемічна ситуація характеризується широким 
поширенням ВІЛ-інфекції серед представників різ-
них груп населення, насамперед серед осіб, які 
належать до групи підвищеного ризику щодо інфі-
кування ВІЛ; переважним ураженням осіб працез-
датного віку; зміною основного шляху передачі ВІЛ 
з парентерального на статевий. Епідемія ВІЛ-
інфекції є вагомим чинником негативного впливу 
на трудоресурсний потенціал України, та призво-
дить до негативних соціально-економічних наслід-
ків. Незважаючи на істотний прогрес, кількість за-
реєстрованих випадків ВІЛ-інфекції щороку збіль-
шується, при цьому рівень доступу до послуг з лі-
кування, особливо серед представників груп підви-
щеного ризику щодо інфікування ВІЛ, є низьким, 
отже смертність від СНІДу залишається високою. У 
2014 році ЮНЕЙДС оприлюднила нову стратегію 
щодо протидії ВІЛ/СНІД (Fast Track) та запропону-
вала нові показники які повинні бути досягнутими 
після 2015 року а саме: «90-90-90». Це означає, що 
90% людей які живуть з ВІЛ (ЛЖВ), повинні знати 
про свій ВІЛ-статус, 90% від них повинні отримува-
ти антиретровірусну терапію і у 90% отримувачів 
антиретровірусної терапії (АРТ) повинен бути не 
визначальний рівень вірусного навантаження, що 
суттєво зменшить ймовірність передачі ВІЛ та  
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подальше поширення збудника. Для визначення 
специфіки епідемічного профілю області проведе-
но оцінювання тенденцій епідемічної ситуації з 
ВІЛ-інфекції/СНІДу.  

Мета роботи – визначити основні тенденції 
епідеміологічної ситуації з ВІЛ/СНІД у Житомирсь-
кій області за 2009–2016 роки. 

Матеріали і методи дослідження. Підхід до 
оцінки регіональних програм протидії ВІЛ-інфекції/
СНІДу за 2009–2016 роки поєднав рекомендації 
ВООЗ, аналіз індикаторів впливу, каскадний ана-
ліз та здійснювався у форматі кабінетного дослід-
ження. Оцінка регіональних програм проведена у 
співпраці з державною установою «Центр громад-
ського здоров’я Міністерства охорони здоров’я 
України» та МБФ «Альянс громадського здоров’я» 
за фінансової підтримки Центрів США з контролю 
та профілактики захворювань. 

Проведений аналіз та синтез статистичних да-
них за 2009–2016 рр. сероепідмоніторингу (далі – 
СЕМ), рутинного епіднагляду (далі – РЕН) [2, 4]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За період 1995–2016 рр. у Житомирській області 
зареєстровано 5323 випадки ВІЛ-інфекції 
(включаючи дітей, народжених ВІЛ-позитивними 
жінками), в тому числі 1822 особи із захворюван-
ням на СНІД, з яких 865 осіб померло (рис. 1). 

Починаючи з 1995 р. реєструється висхідний 
тренд показника захворюваності (1995 р. – 0,3, 
2016 р. – 36,4 на 100 тис. нас.). Спостерігається 
позитивна динаміка показника охоплення медич-
ним наглядом людей, які живуть з ВІЛ (далі – 
ЛЖВ). Так, у 2016 р. у закладах охорони здоров’я 
(ЗОЗ) взято під медичний нагляд 71,0% ВІЛ-
інфікованих (2009 р. – 52,0%). За даними РЕН, 
лише у 50,0%, взятих під медичне спостереження 
у 2016 р., ВІЛ-інфекція виявлена протягом цього ж 
року (2009 р. – 33,2%).  

За даними СЕМ в період 2009–2016 рр. показ-
ник захворюваності на ВІЛ-інфекцію практично 
залишався на одному рівні (2009 р. – 44,3,  
2016 р. – 42,8 на 100 тис.нас.). Щорічно кількість 
виявлених нових випадків коливається у межах 
500 - 600 осіб, при тому що загальна кількість осіб, 
що обстежується на ВІЛ, зменшується (2009 р. – 
73106 осіб, 2016 р. – 61391 особа). Показник за-
хворюваності на ВІЛ-інфекцію за даними РЕН де-
монструє тенденцію до росту (2009 р. – 26,6,  
2016 р. – 36,5 на 100 тис. нас.).  

Епідемія ВІЛ-інфекції/СНІДу на території обла-
сті поширена нерівномірно. Висока поширеність 
ВІЛ-інфекції у м. Бердичів (353,8 на 100 тис. нас.), 
м. Коростень (291,7 на 100 тис. нас.), м. Житомир 
(364,9 на 100 тис. нас.), Коростишівському (568,1 
на 100 тис. нас.), Новоград-Волинському (243,6 на 
100 тис. нас.) районах. Епідемія ВІЛ-інфекції посту-
пово поширюється у сільську місцевість (2009 р. – 
22,0%, 2016 р. – 33,0%).  

Серед кумулятивної кількості зареєстрованих 
ВІЛ-інфікованих осіб усіх вікових груп за період 
2009–2016 рр. переважають чоловіки (60,0%). У 
зв’язку з активізацією в області статевого шляху 
інфікування ВІЛ з 2009 р. частка жінок серед осіб з 
уперше в житті встановленим діагнозом ВІЛ-
інфекція віком 15–24 років збільшилася (2009 р. – 
60,0%, 2016 р. – 74,0%).  

У віковій структурі ВІЛ-інфікованих осіб спо-
стерігається стала тенденція до збільшення част-
ки осіб, старших 30 років з 46,8% (2009 р.) до  
60,2,0% (2016 р.) і, відповідно, зменшення вікової 
групи до 30 років з 53,2% (2009 р.) до 39,8% 
(2016 р.). Серед уперше зареєстрованих ВІЛ-
інфікованих осіб віком до 30 років частка жінок 
(21,0%) перевищувала частку чоловіків (19,0%), а 
після 30 років – навпаки (чоловіки 41,0%, жінки 
19,0%). Тобто, епідемія вражає жінок у більш  
ранньому віці, ніж чоловіків. 

(на 100 тис. нас.), 2009–2016 рр. 

Рис. 1. Поширеність, захворюваність та смертність від СНІДу 
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До 2009 р. епідемія в області розгорталась 
серед людей з досвідом вживання ін’єкційних нар-
котиків (далі – ЛВІН). Проте, темпи цього процесу 
поступово уповільнювалися, і статистично у струк-
турі шляхів інфікування відбувся перехрест шляхів 
інфікування, коли зареєстровані випадки ВІЛ-
інфекції зі статевим шляхом інфікування переви-
щили рівень 50% (2012 р.) (рис. 2). 

У 2016 р. високого рівня інфікування зазнали 
особи, які мали статеві контакти з ВІЛ-інфіко-
ваними особами (18,2%), особи, обстежені анонім-
но (4,9%), які перебували в місцях позбавлення 
волі (40,6%), ЛВІН (1,5%), з клінічними ознаками 
захворювань (2,7%).  

Частка ЛВІН у структурі офіційно зареєстрова-
них ВІЛ-інфікованих осіб поступово зменшується 
(2009 р. – 41,5%, 2016 р. – 19,1%). Рівень виявлення 
ВІЛ-інфекції серед ЛВІН протягом 2014-2016 р. зме-
ншується, як за даними СЕМ (4,5%–1,5%) так і за 
даними неурядових організацій (НУО) (10,5%–3,6)%. 

Станом на 01.01.2017 під медичним наглядом 
в області перебуває 866 хворих на СНІД, показник 
поширеності становить 69,4 на 100 тис. нас. 

Протягом 2009–2016 рр. зріс показник захво-
рюваності на СНІД (2009 р.–8,5; 2016 р. –16,4 на 
100 тис. нас.). Висока частка осіб, яких було взято 
на облік у ІІІ–ІV клінічних стадіях ВІЛ-інфекції (2009 
р. – 59,4%, 2016 р.–45,2%). У 7,0% хворих, зареєст-
рованих у 2016 р., позитивний результат на ВІЛ 
був виявлений більш, ніж 5 років тому.  

За даними РЕН з 2009 р. в області зареєстро-
вано 921 випадок смерті серед ЛЖВ, у т.ч. 633 – 
від хвороб, обумовлених СНІДом. Серед усіх 516 
померлих осіб (2013–2016 рр.) в 66,0% випадків 
причиною смерті стали стани, безпосередньо по-
в’язані з ВІЛ, з яких 99,7% (340 осіб) померли від 
СНІДу. У кожному другому випадку помирали хворі 
на поєднану патологію ВІЛ/ТБ (153 випадки; 44-
,8%). Серед померлих ЛЖВ 11 дітей віком до 14 
років та 223 ЛВІН (53,6%). 

Рівень смертності від СНІДу залишається висо-
ким. Протягом 2009 –2016 р. 633 особи померло 

від хвороб, зумовлених ВІЛ, а пока-
зник смертності збільшився з 7,5 
(2009 р.) до 10,3 тис. нас. (2016 р.). 
Серед померлих переважають чо-
ловіки (2016 р. – 65,0%). Збільшу-
ється частка осіб, померлих від 
СНІДу у віці старше 50 років  
(2013 р.– 7,5%, 2016 р.– 10,6%).  

З числа померлих ЛЖВ у 2016 р. 
22,1% осіб були поставлені на дис-
пансерний протягом першого року 
від моменту виявлення антитіл на 
ВІЛ; 35,2% – 1–3 роки; 16,7% – 3–5 

років; 26,0% – через 5 і більше років. Уникають 
контактів з медичними працівниками і у пізні термі-
ни стають на диспансерний облік переважно ЛВІН 
(24,0% за даними реєстраційних карт). Четверта 
частина померлих ВІЛ-інфікованих осіб знаходи-
лись під медичним наглядом менше року. 

Відмічається зменшення поширеності ВІЛ-
інфекції серед осіб у віці до 25 років, та серед ЛВІН 
у віковій групі 15–24 роки. У 2009 р. особи віком  
15–24 роки становили 27,7% від диспансерної гру-
пи, а в 2016 р.– 11,9%. Загальний рівень інфікова-
ності населення на ВІЛ не перевищує 1,0 %. 

Рівень інфікованості ВІЛ серед вагітних за ре-
зультатами первинного тестування незначно збіль-
шився (2009 р. – 0,28%, 2016 р. – 0,36%). Рівень 
інфікованості ВІЛ серед вагітних у віці 15-24 роки у 
2016 р. склав 0,34% (2013р. – 0,21%). Показник час-
тоти передачі ВІЛ від матері до дитини в 2014 р. 
становив 1,0%, та є найнижчим, починаючи з  
2010 р. (у 2009 р. – 6,9%). Рівень інфікованості се-
ред донорів у 2016р. залишається високим і стано-
вить 0,19% (2009р. – 0,11%). 

Висновки. В області простежується залучення 
до епідемічного процесу з ВІЛ осіб, які належать до 
груп підвищеного ризику. Активізація статевого 
шляху передачі ВІЛ вказує на перехід епідемічного 
процесу із середовища ЛВІН до загального насе-
лення. Збільшення випадків інфікування ВІЛ стате-
вим шляхом серед жінок пов’язане з поширенням 
ВІЛ серед їхніх статевих партнерів – ЛВІН. Протя-
гом 2013–2014 рр. відмічалось зниження темпу 
приросту захворюваності на ВІЛ, а у 2015– 
2016 рр. – зменшення рівня захворюваності.У віко-
вій структурі ВІЛ-інфікованих осіб спостерігається 
стала тенденція до збільшення частки осіб, стар-
ших 30 років. Охоплення ВІЛ-позитивних осіб ме-
дичним наглядом в області покращилось, але є 
недостатнім для втілення стратегії Fast Track.  
Епідемія ВІЛ-інфекції поступово поширюється у 
сільські населені пункти. Не знижується рівень по-
ширеності ВІЛ серед вагітних та донорів. Результа-
том пізнього звернення ВІЛ-позитивних осіб до 

Рис. 2. Шляхи інфікування ВІЛ-інфекцією 2009–2016 рр.,% 
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закладів охорони здоров’я є зростання показників 
захворюваності на СНІД та смертності від СНІДу в 
області. 

Перспективи подальших досліджень вбача-
ються у використанні отриманих результатів для 
планування національних та регіональних заходів з 

протидії ВІЛ/СНІДу з метою зниження рівня захво-
рюваності і смертності від ВІЛ-інфекції/СНІДу, за-
побігання поширеності ВІЛ-інфекції/СНІДу серед 
ключових груп населення шляхом впровадження 
якісних послуг з профілактики, діагностики та ліку-
вання ВІЛ-інфекції, догляду та підтримки ЛЖВ. 
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СОСТОЯНИЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ /СПИДОМ  
В ЖИТОМИРCКОЙ ОБЛАСТИ ЗА 2009–2016 гг. 
Варваровская Е. П., Галинский Ю. Я., Масюк Л. А., Сенкевич В. Г. 
Резюме. Статья посвящена анализу эпидемической ситуации с ВИЧ/СПИД в Житомирской области 

по результатам оценки региональных программ противодействия ВИЧ-инфекции/СПИДу за 2009–2016 
годы. В области прослеживается тенденция к вовлечению в эпидемический процесс с ВИЧ лиц, принад-
лежащих к группам высокого риска инфицирования. Активизация полового пути передачи ВИЧ указывает 
на переход эпидемического процесса из среды потребителей наркотических веществ на общее населе-
ние. Увеличение случаев инфицирования ВИЧ половым путем среди женщин связано с распространени-
ем ВИЧ-инфекции среди их половых партнеров – потребителей инъекционных наркотиков. В течение 
2013–2014 годов отмечалось снижение темпов прироста заболеваемости на ВИЧ, а в 2015–2016 годах – 
уменьшение уровня заболеваемости. В возрастной структуре ВИЧ-инфицированных наблюдается усто-
явшаяся тенденция к увеличению числа лиц, старше 30 лет. Охват ВИЧ-инфицированных лиц медицин-
ским наблюдением в области улучшился, но является недостаточным для реализации стратегии Fast 
Track. Эпидемия ВИЧ-инфекции постепенно распространяется на сельское население. Не прослежива-
ется снижение уровня распространенности ВИЧ среди беременных и доноров. Результатом поздних об-
ращений ВИЧ-позитивных лиц в медицинские учреждения есть рост показателей заболеваемости на 
СПИД и смертности от СПИДа в области. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, СПИД, распространенность, заболеваемость, смертность, меди-
цинское наблюдение. 
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State of the Epidemiological Situation on HIV/AIDS  
in Zhytomyr Region during 2009–2016 
Varvarovskaia E. P., Galinsky Yu. Ya., Masiuk L. A., Senkevich V. G. 
Abstract. The article analyzes HIV/AIDS epidemic situation in Zhytomyr region based on the results of re-

gional HIV/AIDS prevention programs during 2009-2016. The issue of counteracting HIV/AIDS is one of the pri-
ority directions of the state policy in the field of health care in Ukraine. In order to identify the regional needs for 
providing substantiated recommendations for the formation of national and regional programs, there were some 
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HIV/AIDS prevention programs implemented in Zhytomyr region. The approach to assessing regional HIV/AIDS 
prevention programs during 2009–2016 combines recommendations of UNAIDS, analysis of impact indicators, 
cascading analysis and conducted in desk research, the analysis and synthesis of statistical data for five years 
from 2009 to 2016, epidemiological monitoring and routine surveillance. 

We traced people belonging to high-risk groups being involved in the HIV epidemic of Zhytomyr region. The 
activation of HIV transmission via sex indicates the transition of the epidemic process from infected drug users 
to common people. The increase in the HIV infection incidence among women is due to the spread of HIV 
among their sexual partners – infected addicts. There was a decrease in growth rate of HIV incidence during 
2013-2014, while in 2015-2016 there was a decrease in the incidence rate. 

In the age structure of HIV infected people there has been a tendency towards increasing the proportion of 
people over 30. The coverage of HIV positive people by health surveillance in the region has improved, but it is 
not sufficient to implement the Fast Track strategy. The HIV epidemic is gradually spreading to rural areas. The 
prevalence of HIV among pregnant women and donors has not reduced. The result of HIV positive people ad-
dressing the health care institutions has increased in AIDS incidence and AIDS mortality in the region. 

The prospect of further research is seen in using the obtained results for planning national and regional HIV/
AIDS programs to reduce the incidence and mortality rate because of HIV/AIDS, preventing the prevalence of 
HIV/AIDS among key groups of population through the introduction of quality preventive services, diagnosis and 
treatment of HIV infection, care and support for HIV positive people. 

Keywords: HIV infection, AIDS, prevalence, morbidity, mortality, medical supervision. 
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У статті представлено аналіз доступності та 
ефективності запровадження антиретровірусної 
терапії для пацієнтів з ВІЛ/СНІДом у Житомирській 
області за 2009–2016 роки. Впровадження антире-
тровірусної терапії в регіоні сприяло зменшенню 
смертності серед людей, які вживають ін’єкційні 
наркотики, та серед людей, які живуть з ВІЛ з ко-
інфекцію ТБ/ВІЛ, але не приводить до бажаних 
змін, оскільки в цілому смертність від хвороб, зумо-
влених ВІЛ, продовжує залишатися на високому 
рівні. Питома вага осіб, які знаходились на медич-
ному обліку та отримували антиретровірусну тера-
пію зросла, але не наближається до цільового по-
казника, що не дозволяє вплинути на епідемію на-
лежним чином. Виявлення та взяття під медичний 
нагляд хворих у пізніх стадіях ВІЛ-інфекції, недо-
статній рівень прихильності до антиретровірусної 
терапії є причинами високої смертності в регіоні. 
Досягнуто охоплення високоякісними заходами 
профілактики передачі ВІЛ від матері до дитини. 
Недостатнім залишається охоплення антиретрові-
русною терапією  ключових групи населення. Лю-
ди, які живуть з ВІЛ, отримують послуги з догляду 
та підтримки лише на базі неурядових ороганіза-
цій, що не відповідає цільовому значенню, і вима-
гає подальшої практичної уваги. На даний момент 
область не наблизилась до досягнення жодного з 
критеріїв стратегії Fast Track, оскільки третя части-
на від оціночної кількості людей, які живуть з ВІЛ, 
не знають про свій позитивний ВІЛ-статус, лише 
39% всіх ВІЛ-позитивних ЛЖВ отримують антирет-
ровірусну терапію, і лише 34% - мають невизначу-
вані рівні вірусного навантаження. 

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, СНІД, медичний 
нагляд, антиретровірусна терапія, догляд та підт-
римка, крос-секційний каскад послуг. 

 
Постановка проблеми та її зв’язок із важли-

вими науковими чи практичними завданнями. З 

метою виявлення регіональних потреб щодо пос-
луг антиретровірусної терапії (далі – АРТ) для на-
дання обґрунтованих рекомендацій до формуван-
ня національної та регіональної програм, проведе-
на оцінка впроваджених у Житомирській області 
програм протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу. Вона є важли-
вим кроком у розробці національної та регіональ-
ної програм протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу на 2019–
2023 роки, які повинні відповідати стратегії 
ЮНЕЙДС щодо прискорення заходів у відповідь на 
ВІЛ/СНІД [3]. 

Вступ. Епідемія ВІЛ-інфекції в Україні продов-
жує поширюватися серед загального населення за 
рахунок збільшення епідемічної значимості стате-
вого шляху передачі ВІЛ та провідної ролі у поши-
ренні збудника представників груп підвищеного 
ризику, зокрема споживачів ін’єкційних наркотиків; 
осіб, які надають сексуальні послуги за винагоро-
ду; чоловіків, які мають секс із чоловіками та їх ста-
тевих партнерів. Прогнозування подальшого роз-
витку епідемії в масштабах країни набуває все бі-
льшої складності через кризові соціально-
економічні явища і ускладнення ситуації в східних 
регіонах України. Слід відмітити, що активність 
епідемічного процесу ВІЛ-інфекції продовжує підт-
римуватись переважно за рахунок прихованого 
компоненту. Майже половина оціночної кількості 
людей, які живуть з ВІЛ (ЛЖВ), не знає про свій  
ВІЛ-позитивний статус, близько третини ВІЛ-пози-
тивних осіб залишаються поза медичним обліком. 
До того ж, кожного року п’ята частина ВІЛ-
інфікованих, які перебувають на обліку, залишаєть-
ся поза медичним наглядом з різних причин, а бі-
льше половини осіб віком 15 років і старше виявля-
ються вперше на термінальних клінічних стадіях 
ВІЛ-інфекції. Запропонована ЮНЕЙДС національ-
на стратегія щодо протидії ВІЛ/СНІД (Fast Track) 
визначає нові показники, які повинні бути досягну-
тими в Україні після 2015 року а саме: 90% ЛЖВ 
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повинні знати про свій ВІЛ-статус, 90% від них по-
винні отримувати антиретровірусну терапію і 90% 
отримувачів АРТ повинні мати невизначальний 
рівень вірусного навантаження [1, 2]. 

Таким чином, основним завданням яке ста-
виться сьогодні перед системою охорони здоров’я 
України і Житомирської області зокрема, є надання 
якісних і доступних послуг з профілактики та діаг-
ностики ВІЛ-інфекції, насамперед серед представ-
ників груп підвищеного ризику щодо інфікування 
ВІЛ, а також розширення доступу населення до 
лікування ВІЛ/СНІД, щоб знизити рівень захворю-
ваності і смертності від ВІЛ-інфекції/СНІДу. Розши-
рення обсягів антиретровірусної терапії дозволяє 
ЛЖВ отримати шанс на якісне і продуктивне життя 
та розширює можливості попередження подальшої 
передачі ВІЛ [4, 5]. 

Мета роботи. Оцінка результативності запро-
ваджених послуг АРТ для пацієнтів з ВІЛ/СНІДом у 
Житомирській області за 2009–2016 роки. 

Матеріали і методи дослідження. Оцінка регі-
ональних програм проведена у співпраці з держав-
ною установою «Центр громадського здоров’я Міні-
стерства охорони здоров’я України» та МБФ 
«Альянс громадського здоров’я» за фінансової 
підтримки Центрів США з контролю та профілакти-
ки захворювань. 

Підхід до оцінки регіональних програм проти-
дії ВІЛ-інфекції/СНІДу поєднав рекомендації ВО-
ОЗ, аналіз індикаторів впливу, каскадний аналіз, 
та здійснювався у форматі кабінетного досліджен-
ня. Для визначення тенденцій епідеміологічних 
показників проведений аналіз та синтез даних 
рутинного епідеміологічного нагляду, прогнозу-
вання епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу у програмі SPE-
CTRUM за 2009-2016 роки. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Крос-секційний каскад послуг для ЛЖВ відображає 

виконання профілактичних та лікувальних програм, 
враховує оціночні дані та ґрунтується на рутинних 
показниках моніторингу тестування, лікування, ла-
бораторного супроводу ЛЖВ (рис. 1). 

Співвідношення між оціночними та фактичними 
даними щодо кількості ЛЖВ складає 1,4:1, тобто 
кожні 7 осіб із 10 ЛЖВ в області звернулися за ме-
дичною допомогою та перебувають під медичним 
наглядом (МН). 70% ЛЖВ від оціночної кількості 
ЛЖВ знають про свій ВІЛ-статус та перебувають під 
МН з ВІЛ/СНІД. 39% від оціночної кількості та 56% 
від диспансерної групи отримують АРТ. 1119 ЛЖВ 
отримували АРТ більше 6 місяців, та досягли неви-
значуваного рівня вірусного навантаження ВІЛ, що 
становить 34% від розрахункової кількості тих, хто 
повинен отримувати АРТ.  

Обсяг послуг з надання АРТ людям, які живуть 
з ВІЛ (далі – ЛЖВ) залишається недостатнім, оскі-
льки 70% серед померлих ЛЖВ не отримували 
АРТ. Регіональний показник смертності пацієнтів 
на АРТ є незначним, і переважно стосується чоло-
віків (60% від загалу померлих ЛЖВ) та пацієнтів з 
ко-інфекцією ТБ/ВІЛ (48% від загалу померлих 
ЛЖВ). Серед померлих на АРТ зростає частка па-
цієнтів, які отримували специфічне лікування біль-
ше 12 місяців і, переважно, за рахунок випадків ко-
інфекції ТБ/ВІЛ (63% від загалу смертей на АРТ). 
П’ята частина ЛЖВ, які перебувають під МН, не 
отримують АРТ (2016 р. – 1030 осіб, 39,8%).  

Щорічно половини з числа померлих ВІЛ-
інфікованих осіб становили особи, які інфікувалися 
ВІЛ внаслідок ін’єкційного споживання наркотиків 
(далі – ЛВІН) (2013 р. – 50,7%, 2016 р. – 50% ). Ча-
стка ЛВІН, які отримують АРТ, в структурі пацієнтів 
на АРТ становить в 2016 р. 10%. Додатковий  
аналіз доступності АРТ в розрізі ЛЖВ показує, що 
розширення доступу АРТ вплинуло на зниження 
показника смертності у цій ключовій групі (2009 р. – 

Рис. 1. Крос-секційний каскад послуг ЛЖВ станом на 01.01.2017 
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70%, 2016 р. – 13%), а серед всіх зареєстрованих 
ЛЖВ – з 62% (2012 р.) до 35% (2016 р.).  

Відсоток ВІЛ-інфікованих осіб, яких було взято 
під МН у ІІІ–ІV клінічних стадіях ВІЛ-інфекції, серед 
загального числа осіб з вперше в житті встановле-
ним діагнозом ВІЛ-інфекції, впродовж 2013– 
2016 рр. залишався доволі високим (2013 р. – 
40,6%, 2016 р. – 36,3%).  

Показник смертності від туберкульозу (далі – 
ТБ) серед хворих з ко-інфекцією ВІЛ/ТБ за останній 
рік серед нововиявлених зі СНІДом зменшився 
майже в 2 рази (2009 р. – 56,3%, 2016 р. – 34,8% ). 
Протягом 2016 року від ко-інфекції ВІЛ/ТБ померло 
39 осіб, що становить 44% від усіх випадків смерті 
від СНІДу (2009 р. – 48,4%, 2015 р. – 36,7%).  

Забезпечено високий показник охоплення АРТ 
серед ВІЛ-інфікованих дітей (2016 р. – 98,2%). Рі-
вень передачі ВІЛ від матері до дитини в області 
за останні роки зменшився майже у 1,5 рази, і у 
2014 р. він становив 1% (Україна – 4,48%). 

85% (1588 осіб) ЛЖВ отримують АРТ через  
12 місяців після її початку. У когортах з тривалістю 
АРТ 24 місяці на АРТ залишається 79% пацієнтів 
(або 1283 особи). Показник утримання на АРТ через 
36 місяців складає 78% (1009 осіб). Найвища смерт-
ність та показники переривання АРТ властиві паціє-
нтам у когортах з тривалістю АРТ від 3 до 5 років.  

Зафіксовано 51 випадок ускладнень/побічної 
дії у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, пов'язаних з отри-
манням АРТ (2014 р. – 10 випадків, 19,6% від зага-
лу, 2016 р. – 20 випадків) 39%. Внаслідок побічної 
дії пацієнтам у 100% випадків було замінено поточ-
ні схеми АРТ та продовжено лікування. Серед чин-
ників неотримання або відмови від АРТ серед паці-
єнтів диспансерної групи є складнощі доїзду за 
препаратами до найближчого сайту АРТ, супутні 
захворювання, активне вживання ін’єкційних нарко-
тиків, зловживання алкоголем, приховування ВІЛ-
статусу від статевого партнера або членів родини, 
зміна соціального статусу, переїзди в інші населен-
ні пункти на тривалий термін. 

Послуги з догляду та підтримки в області реа-
лізуються виключно неурядовими організаціями 

(далі – НУО) за рахунок зовнішніх донорів 69,4% 
(2016 р.). Для багатьох ЛЖВ програми формування 
прихильності до АРТ та програми догляду і підтри-
мки в 2016 р. ще залишались недоступними. Пере-
важно це стосується пацієнтів у віддалених райо-
нах та містах Житомирської області. Більшість пос-
луг з догляду та підтримки на базі НУО припадає 
на долю ЛВІН (75% від загалу охоплених послуга-
ми); ув’язнених (20%); працівників комерційного 
сексу; та чоловіків, які мають досвід статевих сто-
сунків з чоловіками (2%). 

Висновки. Впровадження АРТ в регіоні сприя-
ло зменшенню смертності серед ЛВІН та серед 
ЛЖВ з ко-інфекцію ТБ/ВІЛ, але не приводить до 
бажаних змін, оскільки в цілому смертність від хво-
роб, зумовлених ВІЛ, продовжує залишатися на 
високому рівні. Питома вага осіб, які знаходились 
на медичному обліку та отримували АРТ зросла, 
але не наближається до цільового показника, що 
не дозволяє вплинути на епідемію належним чи-
ном. Виявлення та взяття під медичний нагляд 
хворих у пізніх стадіях ВІЛ-інфекції, недостатній 
рівень прихильності до АРТ є причинами високої 
смертності в ргіоні. Досягнуто охоплення високоякі-
сними заходами профілактики передачі ВІЛ від 
матері до дитини. Недостатнім залишається охоп-
лення антиретровірусною терапією  ключових гру-
пи населення. ЛЖВ отримують послуги з догляду 
та підтримки лише на базі НУО, що не відповідає 
цільовому значенню, і вимагає подальшої практич-
ної уваги. На даний момент область не наблизи-
лась до досягнення жодного з критеріїв стратегії 
Fast Track, оскільки третя частина від оціночної 
кількості ЛЖВ не знають про свій позитивний ВІЛ-
статус, лише 39% всіх ВІЛ-позитивних ЛЖВ отри-
мують АРТ і лише 34% – мають невизначувані рівні 
вірусного навантаження. 

Перспективи подальших досліджень вбача-
ються у формуванні рекомендацій щодо послуг 
АРТ для розробки національної та регіональної 
програм протидії ВІЛ-інфекції/СНІД на 2019– 
2023 роки на основі отриманих даних. 
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УДК 616.988:578.828.6]-084-085.281.8:614.446:353.1.001.12(477.42) 
АНТИРЕТРОВИРУСНАЯ ТЕРАПИЯ В КОНТЕКСТЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ  
РЕАЛИЗАЦИИ МЕРОПРИЯТИЙ ПО ПРОТИВОДЕЙСТВИЮ  
ВИЧ-ИНФЕКЦИИ/СПИД В ЖИТОМИРСКОЙ ОБЛАСТИ 
Галинский Ю. Я., Масюк Л. А., Сенкевич В. Г., Варваровская О. П.  
Резюме. В статье предоставлен анализ доступности и эффективности внедрения АРТ для пациен-

тов с ВИЧ/СПИД в Житомирской области за 2009–2016 гг. Внедрение антиретровирусной терапии в ре-
гионе способствовало уменьшению смертности среди потребителей инъекционных наркотиков, и среди 
ВИЧ-инфицированных пациентов с ко-инфекцией ТБ/ВИЧ, но не приводит к ожидаемым изменениям, 
поскольку в целом смертность от заболеваний, обусловленных ВИЧ, продолжает оставаться на высоком 
уровне. Удельный вес лиц, которые находились на медицинском учете и получали антиретровирусную 
терапию, вырос, но не приближается к целевому показателю, что не позволяет повлиять на эпидемию 
должным образом. Выявление и взятие под медицинское наблюдение пациентов в поздних стадиях ВИЧ-
инфекции, ограниченный доступ к антиретровирусной терапии, являются причинами высокой смертности 
от ВИЧ/СПИД в регионе. Достигнут необходимый охват высококачественными мероприятиями по профи-
лактике передачи ВИЧ от матери к ребенку. Среди представителей ключевых групп населения недоста-
точным остается доступ к антиретровирусной терапии. Охват людей, живущих с ВИЧ, услугами по уходу 
и поддержке на базе неправительственных организаций, не соответствует целевому значению и требует 
дальнейшего практического внимания. На данный момент область не приблизилась к достижению ни 
одного из критериев стратегии Fast Track, поскольку третья часть от оценочного числа людей, живущих с 
ВИЧ, не знают о своем ВИЧ-позитивном статусе, только 39% от всех ВИЧ-позитивных получают антирет-
ровирусную терапию, и только 31% – имеют неопределяемый уровень вирусной нагрузки.  

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, СПИД, медицинское наблюдение, АРТ, уход и поддержка, крос-
секционный каскад услуг. 
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Antiretroviral Therapy in the Context of Effectiveness Realization  
of HIV/AIDS Prevention in Zhytomyr Region 
Galinskii Yu. Ya, Masiuk L. A., Senkevich V. G., Varvarovskaia E. P. 
Abstract. The article presents analysis of the availability and effectiveness of ART realization for HIV/AIDS 

patients in Zhytomyr region during 2009–2016. In order to identify regional needs for antiretroviral therapy and 
provide substantiated recommendations for the formulation of national and regional programs we conducted the 
evaluation of HIV/AIDS programs implemented in Zhytomyr region. It is an important step in developing the na-
tional and regional HIV/AIDS prevention program for 2019–2023, which should be in line with UNAIDS strategy 
to accelerate prevention of HIV/AIDS. 

The approach to assessing regional HIV/AIDS prevention programs combined WHO recommendations, 
analysis of impact indicators, cascading analysis and conducted in this research. We carried out the analysis 
and synthesis of routine epidemiological surveillance data, HIV/AIDS epidemic forecasting in the SPECTRUM 
program for 2009–2016 to identify trends in epidemiological indicators. The cross-sectional service cascade for 
PLWH reflects the implementation of preventive and therapeutic programs taking into account evaluation data 
and is based on routine monitoring indicators for testing, treatment and laboratory support for PLHIV. 

The introduction of ART in the region contributed to reduction in mortality among IDUs and among PLHIV 
with co-infection TB/HIV, but does not lead to desirable changes, since overall mortality from HIV-infection con-
tinues to remain high. The proportion of people, who were on medical records and received ART, has risen but 
not close to the target and does not allow to be properly influenced to the epidemic. Detection and taking for 
medical observation of patients in the late stages of HIV and limited access to ART are the main causes of high 
mortality in the region. 

The coverage of high-quality measures to prevent mother-to-child transmission of HIV has been achieved. 
There is not enough access to ART for key population groups. The coverage of PLHIV in care and support ser-
vices on the basis of NGO does not correspond to the target value and requires further practical attention. 

At the moment, the region has not come close to reaching any of the criteria of the strategy Fast-track. Only 
a third of the estimated number of PLHIV is not aware of their positive HIV status. Only 39% of all HIV-positive 
people receive ART and only 31% of them have uncertain viral load levels. 

The prospect of further research is seen in formulating recommendations for ART services for developing 
the national and regional HIV/AIDS programs for 2019–2023 on the basis of the obtained data. 

Keywords: HIV infection, AIDS, medical supervision, ART, care and support, cross-sectional service cas-
cade. 

Стаття надійшла 10.01.2018 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



  Боротьба із соціально небезпечними хворобами 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 153  

DOI: 10.26693/jmbs03.02.153  
УДК 616.988:578.828.6]-084-085.281.8-036.8-036.21/.22(477.52)”2009/2016”:614.446:353.1.001.12 

Грабовий С. Л.1, Дьяченко А. Г.2, Панасенко Л. М.1,  
Масюк Л. А.3, Бутенко В. М.1 

ПРО ЕФЕКТИВНІСТЬ РЕАЛІЗАЦІЇ ЗАХОДІВ  
З АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ  

ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ОЦІНКИ РЕГІОНАЛЬНОЇ ПРОГРАМИ  
З ПРОТИДІЇ ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ/СНІД ЗА 2009–2016 РОКИ 

 У СУМСЬКІЙ ОБЛАСТІ 
1ОКЗ ОЗ Сумський обласний центр профілактики і боротьби зі СНІДом, Україна 

2Сумський державний університет, Україна 
3МБФ «Альянс громадського здоров’я», проект «МЕТІДА», Київ, Україна 

gsl@ukr.net 

Послуги антиретровірусної терапії мають най-
більший вклад у каскад лікування людей, які жи-
вуть з ВІЛ. Мета роботи – оцінити результативність 
впровадження послуг антиретровірусної терапії у 
Сумській області та сформувати рекомендації до 
розробки Загальнодержавної цільової соціальної 
програми протидії ВІЛ-інфекції/СНІД на 2019– 
2023 роки.  

В області з кожним роком зростає кількість лю-
дей, які живуть з ВІЛ, які залучаються до антирет-
ровірусної терапії, але при цьому більше ніж поло-
вина людей, які живуть з ВІЛ, не знають про свій 
ВІЛ-статус. Майже 1300 людей, які живуть з ВІЛ, не 
мають доступу до антиретровірусної терапії. Спо-
стерігається погіршення показників смертності се-
ред людей, які живуть з ВІЛ, в тому числі і серед 
тих, які отримували антиретровірусну терапію. Ді-
ти, вагітні, пацієнти з ко-інфекцією ТБ/ВІЛ, які пере-
бувають під медичним наглядом, охоплені антире-
тровірусною терапією. Щороку зростає частка лю-
дей, які вживають ін’єкційні наркотики, які отриму-
ють антиретровірусну терапію. Проте зростає та-
кож і частка осіб, які потребують, але не отримують 
антиретровірусну терапію, які знаходились на регу-
лярному моніторингу стану здоров’я, потребували 
та не отримували антиретровірусну терапію. Погір-
шується показник утримання на антиретровірусній 
терапії. Підходи до надання послуг антиретровірус-
ної терапії в області в цілому відповідають епідемі-
чному контексту. Існуюча система планування та 
централізованого постачання антиретровірусної 
терапії та витратних матеріалів для лабораторного 
моніторингу недосконала. Зменшуються обсяги 
надання послуг з догляду та підтримки для людей, 
які живуть з ВІЛ, які проживають за межами облас-
ного центру. Послуги з догляду та підтримки недо-

ступні для чоловіків, які мають секс з чоловіками, 
та працівників комерційного сексу. 

Для забезпечення відповідності підходів з на-
дання послугу антиретровірусної терапії та належ-
ного впливу на епідемічну ситуації на національно-
му рівні пропонується забезпечити фінансове пла-
нування у довгостроковій перспективі заходів про-
тидії ВІЛ-інфекції/СНІДу; впровадити інструменти 
оцінки індивідуальної прихильності людей, які жи-
вуть з ВІЛ, до послуг антиретровірусної терапії та 
порядок моніторингу достовірності даних; розши-
рення послуг з догляду та підтримки людей, які 
живуть з ВІЛ, за допомогою механізму соціального 
замовлення.  

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, СНІД, антирет-
ровірусна терапія, антиретровірусні препарати, 
ключові групи населення, замісна підтримувальна 
терапія. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. З метою виявлення регіональ-
них особливостей епідеміологічного процесу для  
надання обґрунтованих рекомендацій до формуван-
ня національної та регіональної програм, проведена 
оцінка впроваджених у Сумській області програм 
протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу. Оцінка здійснювалась у 
співпраці з ДУ «Центр громадського здоров’я МОЗ 
України» та МБФ «Альянс громадського здоров’я» 
за фінансової підтримки центрів США з контролю та 
профілактики захворювань. Робота повʼязана з нау-
ково-дослідною роботою ДУ «Інститут епідеміології 
та інфекційних хвороб НАМН України ім. Л. В. Гро-
машевського» «Порівняльна епідеміологічна  
характеристика соціально значимих інфекцій в 
Україні та особливості їх профілактики (на прикладі 
ВІЛ-інфекції, парентеральних вірусних гепатитів та 
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інфекцій, що передаються статевим шляхом)»,  
№ державної реєстрації 0116U001302. 

Вступ. Основні сучасні глобальні тенденції 
розвитку епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу – це збіль-
шення виявлення кількості людей, що живуть з ВІЛ, 
на фоні зниження числа нових випадків інфікуван-
ня ВІЛ та смертності від СНІДу. За даними 
ЮНЕЙДС, смертність від СНІДу на світовому рівні 
знизилася з 2,3 млн осіб у 2005 р. до 1,6 млн осіб у 
2012 р. [5]. Ці досягнення стали можливими завдя-
ки стійкій політичної прихильності і значним інвес-
тиціям на національному та глобальному рівнях, 
ефективної мобілізації місцевих спільнот, інновацій 
в сфері науки, технологій та практичної реалізації, 
а також застосуванню міжсекторальних підходів 
[1]. Він обумовлений діяльністю глобального парт-
нерства і зобов'язаннями урядів, зусиллями груп 
громадянського суспільства, працівників охорони 
здоров'я, місцевих та міжнародних організацій [2]. 
Регіональні особливості розвитку епідемії суттєво 
різняться. У 2000–2013 рр. число людей, які живуть 
з ВІЛ (ЛЖВ) у Східній Європі та Центральній Азії 
практично потроїлося. Близько 90% тягаря захво-
рювань, обумовлених СНІДом, у даному регіоні 
припадає на Російську Федерацію та Україну [6]. 
Україна посідає одне з перших місць серед країн 
Європи за кількістю ВІЛ- позитивних осіб.  

За часів незалежності в Україні було затвер-
джено 7 програм з протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу. Їх 
розробка здійснювалася на національному рівні, і 
не в повній мірі враховувала епідеміологічну спе-
цифіку кожного регіону. Такий підхід, вірогідно, не 
міг забезпечити належного впливу на масштаби та 
силу відповіді країни на епідемію ВІЛ-інфекції. Для 
активізації роботи по досягненню прогресу і глоба-
льних цілей, передбачених прийнятою Організаці-
єю Об'єднаних Націй в 2016 році Політичною де-
кларацією з припинення СНІДу, всім партнерам 
необхідно виконувати стратегію щодо прискорено-
го досягнення поставлених цілей на національному 
рівні в повному обсязі. Припинення епідемії СНІДу 
вимагає міцного політичного лідерства, прихильно-
сті до дії і підзвітності, що дозволить забезпечити 
спільну відповідальність, і в черговий раз підтвер-
дити глобальну солідарність. Підвищення ефектив-
ності та дієвості інвестицій є істотним чинником 
успіху, і буде залишатися таким і далі [7]. 

У Сумській області здійснене комплексна оцін-
ка результативності заходів регіональних програм 
(далі – РП) та їх впливу на епідемію ВІЛ-інфекції 
[3]. Вона є важливим кроком у законодавчому уно-
рмуванні державного управління програмами у 
сфері ВІЛ-інфекції/СНІДу відповідно до стратегії 
ЮНЕЙДС [4] при розробці РП та національної про-
грами (далі – НП) на 2019–2023 роки, щодо приско-

рення заходів у відповідь на ВІЛ/СНІД. Для визна-
чення потреб у послугах антиретровірусної терапії 
(АРТ) для ВІЛ-інфікованих осіб та хворих на СНІД 
Сумської області проведено оцінювання результа-
тивності впроваджених послуг. 

Мета і завдання роботи. Оцінити результати-
вність впровадження послуг АРТ у Сумській облас-
ті для формування рекомендацій до розробки НП 
протидії ВІЛ-інфекції/СНІД на 2019–2023 роки. 

Матеріали та методи дослідження. Підхід до 
оцінки регіональних програм протидії ВІЛ-інфекції/
СНІДу за 2009–2016 роки поєднав рекомендації 
ВООЗ, аналіз індикаторів впливу, каскадний аналіз 
та здійснений у форматі кабінетного дослідження. 
Для визначення тенденцій епідеміологічних показ-
ників проведений аналіз та синтез даних рутинного 
епідеміологічного нагляду за 2009–2016 роки, про-
гнозування епідемії ВІЛ-інфекції/СНІДу у програмі 
SPECTRUM.  

Оцінка здійснювалась у співпраці з ДУ «Центр 
громадського здоров’я» та МБФ «Альянс громадсь-
кого здоров’я» за фінансової підтримки центрів 
США з контролю та профілактики захворювань.  

Результати дослідження та їх обговорення.  
Чи приводять заходи, які виконуються, до 

змін? 
Впродовж 2009-2016 р. з 2,7% до 1,8% змен-

шилась частка випадків смерті від причин, пов’яза-
них з ВІЛ серед ЛЖВ, які знаходяться на медично-
му обліку. Проте, впродовж 2014–2016 р. сформу-
валась тенденція до зростання цього показника з 
1,2% до 1,8%. Більш вираженою є дана тенденція 
серед чоловіків. Серед хворих на ТБ/ВІЛ частка 
померлих зменшилась з 15,4% (2013 р.) до 6,8% 
(2015 р.), проте за підсумками 2016 р. показник зріс 
до 19,3%. Зростає частка померлих серед активної 
диспансерної групи. За результатами моделюван-
ня у Spectrum частка осіб, померлих від хвороби 
зумовленої ВІЛ серед ЛЖВ представників ключо-
вих груп населення (далі – КГН) протягом 2012-
2016 років зменшується (люди, які вживають нар-
котичні засоби ін’єкційними шляхом (далі – ЛВІН) – 
з 7,2 до 5,4%, працівники комерційного сексу 
(далі – ПКС) – з 6,5 до 5,5%, чоловіки, які практику-
ють секс з чоловіками (далі – ЧСЧ) – з 7,9 до 5,6%).  

Смертність від СНІДу серед ЛЖВ з 2012 по 
2016 роки зросла з 1,0 до 2,3 на 100 тис. населен-
ня (рис. 1). При більш ретельному аналізі смертно-
сті від СНІДу можна зазначити наступне. 

Показник частки випадків смерті серед зареєст-
рованих ЛЖВ у звітному році протягом 2009–2016 
років залишився на рівні 4%. За період 2009–2016 р. 
зросла частка випадків смерті серед ЛЖВ, які отри-
мували АРТ. Виражена тенденція росту даного пока-
зника була з 2012 по 2016 р. (зростання з 1,4 до 



  Боротьба із соціально небезпечними хворобами 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 155  

3,4%), однакова серед чоловіків та жінок. Частка 
випадків смерті серед ЛВІН, які отримували АРТ, 
зменшилась з 50% (2009 р.) до 19,6% (2016 р.),  
а серед хворих на ТБ/ВІЛ – з 100% (2009 р.) до 
58,8% (2016 р.).  

Впродовж 2009-2016 р. з 9,3% до 23,3% зросла 
частка померлих, які отримували АРТ, серед осіб, 
у яких ВІЛ-інфекція та смерть зареєстровані у звіт-
ному році з максимальним значенням у 2014 р. 
(32,6%).  

До 2013 р. в області не було зареєстровано 
випадків смерті серед осіб, які отримували АРТ 12 і 
більше місяців з числа померлих у звітному році 
ЛЖВ. Динаміка цього показника впродовж 2014–
2016 р. є негативною (ріст з 7,1% до 16%). Зростає 
частка померлих чоловіків (з 11,1% до 16,6%) та 
хворих на ко-інфекцію ТБ/ВІЛ (з 16,7% до 28,6%), 
зменшується серед ЛВІН. Ідентичною є ситуація з 
часткою померлих у звітному році, які отримували 
АРТ 12 і більше місяців з числа всіх ЛЖВ, які отри-
мували АРТ 12 і більше місяців на кінець звітного 
року. 

Відсоток випадків смерті ЛЖВ, які не отримува-
ли АРТ серед усіх випадків смерті у звітному році, 
знизився з 88,5% (2009 р.) до 58,3% (2016 р.). Поді-
бна ситуація спостерігається серед жіночого та 
чоловічого населення, ЛВІН та хворих на ТБ/ВІЛ. 

Відсоток випадків смерті серед ЛЖВ, які отри-
мували АРТ з 2010 по 2016 роки, зменшується 
(7,3% та 5,2% відповідно). Проте серед жінок і се-
ред хворих на ТБ/ВІЛ значення показника зроста-
ють з 1,9% (2012 р.) до 4,1% (2016 р.) та з 15,6% 
(2013 р.) до 20,4% (2016 р.) відповідно.  

За період 2009–2016 років найпоширенішою 
причиною смерті ЛЖВ, які приймали АРТ, був ТБ 
(49%) та злоякісні новоутворення (10% всіх смер-
тей).  

Чи охоплені потрібні люди? 
З 2009 по 2016 роки охоплення АРТ зросло з 

4,7% до 29,2% від оціночної кількості ЛЖВ, а дос-
туп до АРТ серед ВІЛ-інфікованих ЛВІН (від оціноч-
ної кількості ВІЛ-позитивних ЛВІН) – з 5% до 
10,8%. 

Частка осіб, які перебувають під медичним на-
глядом на кінець року та отримують АРТ, зросла з 
14,9% (2009 р.) до 51,9% (2016 р.). У 2016 р. показ-
ник охоплення ЛВІН зменшився з 32,4% (2015 р.) 
до 22,5% (2016 р.) від тих, хто перебував під меди-
чним наглядом (МН). Незначна частка ЛВІН охоп-
лена послугами інтегрованої допомоги АРТ та за-
місної підтримуючої терапії (далі – ЗПТ) (2009 р. – 
6%, 2013 р. – 15,2%, 2016 р. – 11,7%.).  

Результати аналізу каскаду послуг для ЛЖВ в 
області (рис. 2) показали, що половина від оціноч-
ної кількості ЛЖВ не знають про свій позитивний 
ВІЛ-статус. Лише третина всіх ЛЖВ отримують 
АРТ, і лише п’ята частина – мають невизначувані 
рівні вірусного навантаження.  

Активна диспансерна група не у повній мірі 
залучається до послуг з АРТ. Частка ЛЖВ, які зна-
ходились на регулярному моніторингу стану здоро-
в’я, потребували та не отримували АРТ, зросла з 
1,9% (2013 р.) до 7,1% (2016 р.). Певною мірою це 
може бути пов’язано зі зміною критеріїв для приз-
начення АРТ, яка відбулась у 2015 р. 

Рис. 1. Кількість та частка ЛЖВ, які отримують АРТ, від загального числа ВІЛ-інфікованих пацієнтів,  
які перебувають під медичним наглядом станом на кінець року в Сумській області за період 2009–2016 рр. 
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Протягом 2009–2016 р. у Сумській області було 
зареєстровано 91 випадок побічних дій та усклад-
нень від АРТ, проте лише 1 хворому відмінений 
прийом АРТ за медичними показами. Щороку 2–18 
хворих відмовляються від терапії, проте частка 
таких осіб серед загальної кількості тих, хто отри-
мує АРТ, зменшилась з 4,1 до 2,7%. Одним із чин-
ників, які негативно впливають на рішення хворих 
щодо продовження терапії, є перебої централізо-
ваного постачання препаратів, внаслідок чого ви-
дається АРТ лише на 1 місяць в обласному закла-
ді. Це спричиняє зростання витрат хворими з від-
далених районів на проїзд до місця отримання 
препаратів, що є фактором відмови від АРТ. 

Кількість хворих, знятих з АРТ по причині смер-
ті, коливалась від 2 (2010 р.) до 12 (2013 р.). Близь-
ко третини з них приймали препарати 12 місяців і 
більше часу.  

В 2016 р. 70% осіб з активної диспансерної 
групи були охоплені АРТ. Послуга доступна для 
мешканців всіх адміністративних територій області. 
Проте мешканці віддалених регіонів, де відсутні 
сайти АРТ, витрачають більше коштів, щоб доїхати 
до обласного закладу для отримання препаратів. 
Тому актуальним є питання створення сайтів АРТ в 
усіх центральних районних лікарнях області та на 
сайтах ЗПТ.  

Чи виконуються ці заходи у достатньому 
обсязі (масштабі)? 

Розпочинаючи з 2009 р., призначення АРТ 
здійснюється лише в обласному центрі СНІДу, а 

отримання – на сайтах АРТ (Конотопській, Кроле-
вецькій, Роменській, Шосткінській ЦРЛ та обласно-
му центрі СНІДу). Послуги з догляду та підтримки 
надаються в Сумському обласному відділенні Все-
української благодійної організації «Всеукраїнська 
мережа ЛЖВ» та обласному центрі СНІДу. В 2016 
р. інтегрована медична допомога хворим на ТБ/ВІЛ 
з 2016 р. надається в міських поліклініках обласно-
го центру, ЦРЛ, обласному протитуберкульозному 
диспансері та центрі СНІДу; хворим ЛЖВ ЛВІН – у 
8 сайтах ЗПТ. 

Чи правильно виконуються ці заходи? 
Відсоток охоплення дослідженням на визна-

чення вірусного навантаження (далі – ВН) стано-
вить 68% (2016 р.) з найкращим показником у 2012 
р. (89,3%) та найнижчим – у 2014 р. (33,6%.). Захо-
ди з моніторингу лікування здійснюються в залеж-
ності від обсягів державного забезпечення реакти-
вами для визначення рівня ВН.  

88% ЛЖВ, які приймають АРТ, мають невизна-
чувані рівні ВН (2016 р.).  

Утримання на АРТ протягом 12 місяців від її 
початку залишається на рівні 82,9%, 24 місяців – 
75,5%, 36 місяців – 76,4%. 

Послуги з догляду та підтримки для пацієнтів з 
усіх регіонів області надаються на базі обласного 
центру СНІДу. Лише половина ЛЖВ охоплена пос-
лугами з догляду та підтримки (2013 р. – 69,2%, 
2016 р. – 53,2%), а в групі ВІЛ-інфікованих ЛВІН ця 
частка ще менша (2013 р. – 51,8%, 2016 р. – 43%). 
Не охопленими залишаються ПКС та ЧСЧ. Така 

Рис. 2. Каскад послуг для ЛЖВ в Сумський області станом на 01.01.2017 
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ситуація склалась внаслідок відсутності в містах і 
районах області неурядових ороганізацій (НУО), 
що опікуються проблемами ЛЖВ та КГН (рис. 3).  

Чи заходи, які виконуються, є релевантни-
ми? 

Діти та вагітні в повному обсязі охоплені АРТ. 
Дорослому населенню терапія надається відповід-
но до показів та наявності препаратів в рамках 
встановленої квоти. Вирішено питання про призна-
чення АРТ пацієнтам з ко-інфекцією ТБ/ВІЛ. Щоро-
ку зростає частка ЛВІН, які отримують АРТ. 7 з 9 
зареєстрованих ВІЛ-інфікованих ЧСЧ охоплені пос-
лугою АРТ. 

Наразі кількість та розташування сайтів АРТ 
задовольняє більшість потреб пацієнтів. Для розши-
рення функцій сайтів щодо призначення АРТ необ-
хідна відповідна підготовка та мотивація лікарів. 

Середня кількість ЛЖВ, що обслуговуються одним 
інфекціоністом за рік зросла з 32 (2009 р.) до 56 
(2016 р.). Найбільше навантаження на лікаря в об-
ласному центрі СНІДу (400), найменше – у В. Писа-
рівській ЦРЛ (4 пацієнта на рік). Лабораторний моні-
торинг АРТ доступний для всіх пацієнтів, проте не-
обхідно вирішити питання повного централізованого 
забезпечення тест-системами та витратними мате-
ріалами для обстеження на визначення ВН. 

Призначення та видача АРТ в області здійсню-
ється відповідно до національних клінічних прото-
колів та доведеної квоти фінансування АРТ. Проте 
затримки поставок антиретровірусних препаратів 
(далі – АРВП) по заявкам 2015 та 2016 років уне-
можливлюють якісне планування потреб, та мо-
жуть призвести до колапсу системи забезпечення 
препаратами.  

Рис.3. Карта розташування установ та організацій, які надають послуги ЛЖВ, 2016 р. 
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Для відстеження прогресу у сфері надання 
послуг з АРТ використовується система когортного 
аналізу, електронні інструменти моніторингу руху 
та використання АРВП, впроваджена медична ін-
формаційна система «ВІЛ-інфекція в Україні» (крім 
установ пенітенціарного сектору).  

Щомісячно на обласному рівні проводиться 
аналіз даних для прийняття управлінських рішень, 
тому протягом 2009–2016 років не було випадків 
відсутності АРВП.  

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. В області з кожним роком зростає кіль-
кість ЛЖВ, які залучаються до АРТ, але при цьому 
більше ніж половина людей, які живуть з ВІЛ, не 
знають про свій ВІЛ-статус, майже 1300 людей, які 
живуть з ВІЛ, і надалі не мають доступу до АРТ.  

Спостерігається погіршення показників, що 
характеризують смертність серед ЛЖВ, в тому чис-
лі і серед тих, які отримували АРТ. 

Діти, вагітні, пацієнти з ко-інфекцією ТБ/ВІЛ, які 
перебувають під медичним наглядом, охоплені 
АРТ. Щороку зростає частка ЛВІН, які отримують 
АРТ. Проте зростає також і частка осіб, які потре-
бують, але не отримують АРТ. Частка ЛЖВ, які 
знаходились на регулярному моніторингу стану 
здоров’я, потребували та не отримували АРТ, зро-
сла. Погіршується показник утримання на терапії. 
Зменшуються обсяги надання послуг з догляду та 
підтримки для ЛЖВ, які проживають за межами 
обласного центру.  

Досягнуто прогрес у реалізації програм зни-
ження ризику і шкоди для здоров’я від вживання 
наркотиків, а також масштабів послуг АРТ та ЗПТ 
для ЛВІН, проте половина ВІЛ-інфікованих ЛВІН, 
які отримують препарати ЗПТ, не вживають АРВП. 

Підходи до надання послуг АРТ в області в 
цілому відповідають епідемічному контексту. Про-
цедура передачі препаратів на сайти АРТ наказа-
ми управління охорони здоров’я потребує спро-
щення для прискорення передачі АРВП. Мережа 
сайтів АРТ потребує розширення з одночасними 
розширенням послуг призначення АРТ. Наявних 
кадрових ресурсів достатньо для надання послуг 
АРТ належної якості.  

Існуюча система планування та централізова-
ного постачання АРТ недосконала. Не забезпечу-
ється вчасність поставок АРВП, внаслідок чого 
створюються ризики перерв терапії та змін їх схем. 
Налагоджена робота по відстеженню прогресу у 
сфері надання послуг АРТ. 

Темпи впровадження та обсяги надання послуг 
з АРТ у 2009–2016 р. не були достатніми для здійс-
нення позитивного впливу на епідемічну ситуацію з 
ВІЛ-інфекції. Модель надання послуг з АРТ в обла-
сті не відповідає стратегії щодо прискорення захо-

дів у відповідь на ВІЛ/СНІД. 67% від оціночної кіль-
кості ЛЖВ, які повинні бути охоплені послугою АРТ, 
не отримують терапію. 80% від оціночної кількості 
ЛЖВ на АРТ не досягли невизначуваного рівня ВН. 

Знизилась частка осіб, які відмовляються від 
терапії. Основною причиною відмов від АРТ є ве-
ликі витрати на проїзд до обласного центру СНІДу 
в періоди, коли існують перебої у постачанні АРВП. 
Мережа сайтів АРТ в області потребує розширен-
ня. Послугами з догляду та підтримки охоплені 
лише ЛЖВ на території обласного центру, оскільки 
тільки одна НУО надає ці послуги. Хворі на ТБ/ВІЛ 
у всіх районах області мають можливість отримати 
інтегровану медичну допомогу з ко-інфекції. Кіль-
кість сайтів ЗПТ зросла з 3-х до 8-ми. 

Заходи з АРТ в області не завжди виконуються 
правильно. Існують проблеми у забезпеченні адек-
ватного моніторингу ефективності лікування, зокре-
ма через недостатнє фінансування. Визначення 
рівня ВН доступне не для всіх ЛЖВ. Зменшуються 
обсяги надання послуг з догляду та підтримки для 
ЛЖВ, які проживають за межами обласного центру, 
послуги з догляду та підтримки не доступні для 
ЧСЧ та ПКС. 

На основі проведеної оцінки у забезпеченні 
ЛЖВ області послугами з АРТ на національному 
рівні пропонується: 

− забезпечити передбачуване фінансове пла-
нування у довгостроковій перспективі захо-
дів протидії ВІЛ-інфекції/СНІДу; 

− приділяти пріоритетну увагу налагодженню 
безперебійності поставок АРВП ЛЖВ шляхом 
покращення існуючих практик закупівлі ЛЗ; 

− надавати регіонам достатні терміни для фо-
рмування та погодження заявок на придбан-
ня медикаментів та виробів медичного приз-
начення; 

− розробити та затвердити на національному 
рівні порядок, який визначає механізм здійс-
нення верифікації та моніторингу достовір-
ності інформації з питань ВІЛ/СНІДу між 
установами незалежно від форм власності 
та відомчого підпорядкування, які здійсню-
ють діагностику ВІЛ, надають лікувально-
профілактичну допомогу ВІЛ-інфікованим та 
хворим на СНІД; 

− впровадити в установах пенітенціарного 
сектору медичну інформаційну систему «ВІЛ
- інфекція в Україні»; 

− розробити та впровадити в практику інстру-
менти та алгоритми оцінки індивідуальної 
прихильності ЛЖВ до послуг АРТ. 

− передбачити фінансування послуг АРТ для 
всіх ЛЖВ, які її потребують; 

− удосконалити систему забезпечення регіонів 
АРВП відповідно до потреби та з урахуван-
ням необхідного запасу препаратів; 

− внести зміни до Порядку встановлення діаг-
нозу ВІЛ-інфекції, надавши право встанов-
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лювати діагноз інфекціоністам та іншим фа-
хівцям, які пройшли відповідне навчання; 

− створити в закладах пенітенціарної системи 
сайти АРТ з відповідним штатним складом 
та забезпечити їх функціонування; 

− забезпечити фінансування послуг з догляду 
та підтримки ЛЖВ, охопивши мешканців сіл 

та віддалених районів області, за допомогою 
механізму соціального замовлення; 

− забезпечити стале державне фінансування 
потреб у лабораторному обладнанні та ви-
робів медичного призначення, необхідних 
для здійснення лабораторних досліджень на 
ВІЛ. 
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ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ РЕАЛИЗАЦИИ МЕРОПРИЯТИЙ ПО АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ  
ТЕРАПИИ У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ОЦЕНКИ РЕГИОНАЛЬНОЙ  
ПРОГРАММЫ ПРОТИВОДЕЙСТВИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ / СПИД ЗА 2009–2016 ГОДЫ  
В СУМСКОЙ ОБЛАСТИ 
Грабовый С. Л., Дьяченко А. Г., Панасенко Л. М., Масюк Л. А., Бутенко В. М. 
Резюме. Услуги антиретровирусной терапии имеют наибольший вклад в каскад лечения людей, жи-

вущих с ВИЧ. 
Цель работы – оценить результативность внедрения услуг антиретровирусной терапии в Сумской 

области и сформировать рекомендации по разработке программы противодействия ВИЧ-инфекции / 
СПИД на 2019-2023 годы. 

В области с каждым годом растет количество людей, живущих с ВИЧ, которые привлекаются к анти-
ретровирусной терапии, но при этом более половины людей, живущих с ВИЧ, не знают о своем ВИЧ-
статусе, почти 1300 людей, живущих с ВИЧ, не имеют доступа к антиретровирусной терапии. Наблюдается 
ухудшение показателей смертности среди людей, живущих с ВИЧ, в том числе и среди тех, которые полу-
чали антиретровирусную терапию. Дети, беременные, пациенты с ко-инфекцией ТБ/ВИЧ, которые находят-
ся под медицинским наблюдением, охвачены антиретровирусной терапией. Ежегодно растет доля людей, 
употребляющих иньекционные наркотики, которые получают антиретровирусную терапию. Однако растет 
также и доля лиц, которые нуждаются, но не получают антиретровирусную терапию, лиц, которые находи-
лись на регулярном мониторинге состояния здоровья, требовали и не получали антиретровирусную тера-
пию. Ухудшается показатель удержания на антиретровирусной терапии. Подходы к предоставлению услуг 
антиретровирусной терапии в области в целом соответствуют эпидемическому контексту.  

Существующая система планирования и централизованного снабжения антиретровирусной терапии 
и расходных материалов для лабораторного мониторинга несовершенна. Уменьшаются объемы предос-
тавления услуг по уходу и поддержке для людей, живущих с ВИЧ, проживающих за пределами областно-
го центра. Услуги по уходу и поддержке не доступны для мужчин, имеющих секс с мужчинами, и работни-
ков коммерческого секса. 

Для обеспечения соответствия подходов по предоставлению услуг антиретровирусной терапии и 
должного влияния на эпидемическую ситуацию на национальном уровне предлагается обеспечить фи-
нансовое планирование в долгосрочной перспективе мер противодействия ВИЧ-инфекции/СПИДа; вне-
дрить инструменты оценки индивидуальной приверженности людей, живущих с ВИЧ, к услугам антирет-
ровирусной терапии и порядок мониторинга достоверности данных; расширение услуг по уходу и под-
держке ЛЖВ с помощью механизма социального заказа. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, СПИД, антиретровирусная терапия, антиретровирусные препара-
ты, ключевые группы населения, заместительная поддерживающая терапия. 
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The Efficiency of ART Implementation among HIV-Infected People Based  
on Assessment of Regional HIV/AIDS Prevention Program during 2009–2016  
in Sumy Region 
Grabovyi S. L., Diachenko A. G., Panasenko L. M., Masiuk L. A., Butenko V. M.  
Abstract. ART services have the greatest contribution to the people living with HIV (PLHIV) treatment cas-

cade.  
The purpose of the article was to assess the efficiency of ART services implementation in Sumy region for mak-

ing recommendations for the development of National social program of HIV/AIDS prevention in 2019–2023. 
The number of PLHIV who are attracted to ART is growing annually in Sumy region, but at the same time, 

more than half of PLHIV are not aware of their HIV status, and almost 1300 PLHIV have no access to ART. The 
mortality ratio increased among PLHIV, including those who received ART. Children, pregnant women, TB/HIV 
co-infected patients who are under medical surveillance are covered with ART. The number of IDUs who re-
ceive ART is growing annually. However, the number of people under medical surveillance requiring ART but 
not receiving it also increased. The retention on ART decreased.  

Appointment and issuance of ART in the region are carried out in accordance with national clinical protocols 
and a proven ART funding quota. However, late delivery of antiretroviral drugs (ARVs) for applications in 2015 
and 2016 will make it difficult to plan for quality needs and may lead to drug delivery system collapse. 

To monitor progress in the provision of ART services, a system of cohort analysis, electronic instruments for 
monitoring the movement and using ARVs is used via implementation of the medical information system "HIV-
infection in Ukraine" (except for penitentiary institutions). 

Approaches to ART services provision correspond to the epidemiological context in region. The existing 
system of planning and centralized supply of ARV drugs and consumables for laboratory monitoring is ineffec-
tive. The volumes of provided care and support services for PLHIV living outside regional center have reduced. 
Care and support services are not available for MSM and CSW. 

The proportion of people who refused therapy has decreased. The main reason for ART refusal is the high 
cost of travel to the regional AIDS center during periods when there are interruptions in the supply of ARVs. The 
network of ART sites in the region needs to be expanded. Care and support services are only covered by PLHIV 
in regional center, since only one NGO provides these services. TB / HIV patients in all areas of the region have 
the opportunity to get integrated co-infection care. The number of SMT sites increased from 3 to 8. 

ART programs in the area are not always performed correctly. There are problems in ensuring adequate 
monitoring of the effectiveness of treatment, in particular, because of insufficient funding; the HV level is not 
available to all PLHIV. Care and support services for PLHIV living outside the regional center are reduced, and 
are not available for MSM and PPPs. 

In order to ensure compliance of approaches for providing ART services and regulation of epidemic situa-
tion at the national level, it is proposed to implement financial planning in the long-term perspective of events to 
prevent HIV/AIDS; to introduce tools for assessing of individual adherence of PLHIV to ART services and moni-
toring the data validation; to extend care and support services for PLHIV through the mechanism of social order. 

Keywords: HIV infection, AIDS, ART, ARV drugs, key groups of the population, OST. 
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У статті представлено дослідження фармакое-
номічних аспектів лікування туберкульозу стійкого 
до ізоніазиду. Був проведений огляд літератури з 
цієї теми, ретроспективно вивчені результати ліку-
вання пацієнтів при використанні стандартних ре-
жимів лікування ізоніазид-стійкого туберкульозу у 
Харківській області (Україна), проведено аналіз 
«вартість-ефективність» та моделювання за систе-
мою «дерево рішень». За результатами встановле-
но, що короткотривалий режим переважає за кое-
фіцієнтом «вартість-ефективність», проте кількість 
невдачі лікування за цим режимом, що потребують 
продовження терапії, або переведення у 4 катего-
рію за розширення спектру резистентності МБТ, 
нівелюють такі переваги.  

Ключові слова: туберкульоз, монорезистент-
ний туберкульоз, полірезистентний туберкульоз, 
ізоніазид-резистентний туберкульоз, фармакоеко-
номічне моделювання. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР ка-
федри фтизіатрії та пульмонології ХНМУ 
«Прогнозування перебігу хіміорезистентного тубер-
кульозу легенів шляхом вивчення ефективності 
різних схем хіміотерапії.», № державної реєстрації 
0116U004974.  

Вступ. Проблема хіміорезистентного туберку-
льозу (ХР ТБ) за останні роки набирає глобальної 
актуальності. Причинами того є не тільки високий 
рівень розповсюдженості таких форм, але й знач-
ний економічний збиток що туберкульоз (ТБ) за-
вдає державі. Нещодавно, був опублікований сис-
тематичний аналіз, щодо оцінки прямих та непря-
мих витрат на ТБ у країнах Європейського союзу, 
які мають відносно задовільну епідемічну ситуацію 
з ТБ. Відповідно до результатів, середні витрати на 
1 випадок ТБ, в залежності від профілю резистент-
ності, склали -10282 євро для чутливого до проти-
туберкульозних препаратів (ПТП) ТБ, 57213 євро 
для мультирезистентного (МР) ТБ та 170744 євро 
для розширено резистентного (РР) ТБ [12].  

В Україні повноцінне забезпечення ПТП пацієн-
тів фтизіатричної служби є обов′язком держави, 

затвердженим законом про протидію захворюван-
ню на ТБ (від 05.07.2001року № 2586-III). Соціаль-
на підтримка хворого на ТБ є необхідним складни-
ком лікування та лягає на державні служби та гро-
мадські організації. А отже стабільний позитивний 
ефект від лікування, у найкоротші строки, має важ-
ливе не лише медичне, а й соціально-економічне 
значення [7, 8].  

Одним з найбільш ефективних ПТП вибору для 
протитуберкульозної терапії (ПТТ) є ізоніазид (Н). 
Н – чистий гідразид ізонікотинової кислоти, основ-
ною властивістю є його бактерицидний ефект на 
мікобактерію туберкульозу (МБТ). Н впливає на 
МБТ, що знаходяться внутрішньоклітинно або по-
заклітинно, на МБТ на різних етапах розвитку [3, 4]. 
Резистентність до Н є фактором ризику невдачі 
лікування (НЛ) та подальшого розширення резисте-
нтності МБТ, порівняно з результатами лікування 
чутливого до ПТП ТБ, ці показники є у 4,5 разів та у 
6 разів вищими, відповідно [14]. Враховуючи епіде-
мічну розповсюдженість стійкості до стрептоміцину 
(S) та виключення його з режимів лікування ТБ, па-
цієнтів з Н та НS резистентністю можна утотожити. 

У світі існує декілька режимів лікування хворих 
з H (HS)-стійкістю. Так ВООЗ у 2014 році надавало 
рекомендації для застосування короткотривалих 
схем (6–9 місяців), з обов'язковим використанням 
препаратів І ряду та можливістю посиленням схе-
ми фторхінолонами (Q) [19]. В Україні хворих на 
моно та полі резистентний ТБ лікують за І або  
ІІ категорією, в залежності від випадку захворюван-
ня, однак з використанням індивідуальних схем ПТТ 
[5, 6]. За останні роки режими ПТТ змінювалися: за 
наказом МОЗ від 21.12.2012 року № 1091 регламен-
товано короткотривале лікування (6–9 міс.) препа-
ратами І ряду – рифампіцин (R), піразинамід (Z), 
етамбутол (E) [6]; за наказом МОЗ від 04.09.2014 
року «Туберкульоз» №620 таким пацієнтам призна-
чається довготривале лікування, загальним термі-
ном 12 місяців – 2 місяці інтенсивна фаза (ІФ),  
10 місяців підтримуюча фаза (ПФ), в ІФ до R та Z 
додатково використовуються ПТП з груп аміноглі-
козидів, частіше канаміцин (Km) та Q, частіше ле-
вофлоксацин (Lfx), у ПФ Km відміняється та хворий 
отримує 3 препарати R Z Lfx [5]. 
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Отже, режим лікування за наказом МОЗ № 620 
відрізняється за декількома ознаками: більш довго-
тривалий, включає ін'єкційний препарат (Km), у 
зв’язку з чим, потребує обов'язкової організації 
стаціонарного лікування, або лікування в умовах 
денного стаціонару, а отже є більш вартісним. Як-
що препарати з групи Q переносяться дуже добре, 
то ін’єкційні препарати мають завідомо часті побіч-
ні дії, що можуть бути причиною розвитку стабіль-
них порушень у організмі. При використанні аміног-
лікозидів вторинна резистентність розвивається 
достатньо швидко, а також відомо про неповну 
перехресну резистентність між стрептоміцином та 
канаміцином [3]. 

Різноманіття схем та рекомендацій, щодо ліку-
вання пацієнтів з стійким до Н (НS) потребує фар-
макоекономічної оцінки. Визначення об´єму витрат 
на вказані режими дасть можливість обґрунтуван-
ня рекомендацій з урахування економічного стано-
вища держави. 

Фармакоекономічне моделювання у сфері охо-
рони здоров′я – це сучасний метод дослідження, 
що використовується для оцінки технологій у меди-
цині, який дозволяє на компьютерній моделі оціни-
ти ефективність та витрати аналізуємих медичних 
технологій чи лікарських засобів без клінічних да-
них прямого порівняння [1, 2].  

Мета дослідження. Проведення фармакоеко-
номічної оцінки короткотривалих та довготривалих 
схем хіміотерапії туберкульозу стійкого до Н, шля-
хом порівняння співвідношення між їх ефективніс-
тю та об'ємом витрат при їх використанні.  

Матеріали та методи дослідження. Дослід-
ження проводилося у 5 етапів: 

– Першим етапом фармакоекономічного дос-
лідження став аналіз ефективності лікування ТБ 
стійкого до Н, в процесі проведеного інформацій-
ного пошуку виявлені публікації, що відображають 
різноманітні результати, з ефективністю лікування 
від 56% до 95%. 

– На другому етапі дослідження ретроспектив-
но вивчені історії хвороби 91 пацієнта, з діагнозом 
ТБ легень, що отримували лікування відповідно до 
протоколу діючому на момент реєстрації випадку 
за 1 або 2 категорією. Пацієнти були зареєстровані 
у Харківській області в період з 2013 року по 2016 
рік. Всі пацієнти мали стійкий ТБ до Н або НS, згід-
но результатам тесту медикаментозної чутливості 
(ТМЧ). ТМЧ проводився бактеріологічними метода-
ми на рідких та щільних середовищах, матеріалом 
дослідження було мокротиння. 1 група включала 
46 пацієнтів, що лікувалися за короткотривалим 
режимом, 2 група – 45 пацієнтів, що отримували 
лікування за довготривалим режимом. Середній вік 
в 1 групі становив 41,6 (від 19 до 60 років) ± 10,9, у 

2 групі 42,4 (від 24 до 60 років) ± 10,2; чоловіків 
було 79,1% і 85,4%. Співвідношення нових і повто-
рних випадків в 1 групі було 50% і 50%, тоді як у 
2 – 70% і 30%. Групи подібні за віком, статтю, ВІЛ-
статусом. По закінченню основного курсу хіміоте-
рапії оцінювалися результати лікування за станда-
ртною класифікацією: вилікуваний, завершив ліку-
вання, помер, перерване лікування, невдача ліку-
вання (НЛ) [6]. Результати дослідження оброблені 
статистично з використанням програми Windows 
Exell 2007. 

– На третьому етапі розрахована вартість 
кожної зі схем, що вивчаються, на 1 пацієнта, вра-
ховуючи добову дозу ПТП та стандартну трива-
лість ПТТ, ціни постачання ПТП МОЗ України на 
01.2017 р.; 

– На четвертому етапі, з метою фармакоеко-
номічного обґрунтування використання режиму 
(ІФ:2RZKmLfx ПФ:10RZLfx) з ПТП ІІ ряду та подов-
ження ПТТ для лікування пацієнтів з Н/НS-стійким 
ТБ, був проведений аналіз «витрати-ефек-
тивність». За одиницю ефективності був прийнятий 
відсоток хворих, що отримали весь обсяг терапії, 
випадок ТБ був закритий як «Вилікуваний» (пацієнт 
з позитивними результатами мікроскопії мазка мок-
ротиння або культуральних тестів, які були позити-
вними на початку лікування та стали негативними 
наприкінці та мінімум, в одному з попередніх дос-
ліджень) або «Завершив лікування» (пацієнт, який 
мав негативні результати мікроскопії мазка мокро-
тиння або культуральних тестів в процесі лікування 
та на його початку) [6]. Після завершення лікування 
пацієнти були переведені у категорію спостережен-
ня 5.1. Для кожної схеми фармакотерапії було ви-
значено кількість ефективних хворих та ефектив-
ність кожної схеми у відсотках, коефіцієнт «витрати
-ефективність» у гривнях; 

– На п’ятому етапі, враховуючи результати 
лікування у групах, було проведено фармакоеконо-
мічне моделювання способом «дерево рішень». 
Таке моделювання дозволяє врахувати різноманіт-
ні фактори, що впливають на результат лікування. 
«Дерево рішень» – спосіб моделювання, при якому 
процес лікування представляється у вигляді діаг-
рами, що ілюструє імовірність того або іншого ре-
зультату, а також його вартість у конкретній ситуа-
ції при цьому не враховується фактор часу. Побу-
дова моделі «дерево рішень» можлива за умов 
аналізу внутрішнього змісту елементів системи [1]. 

Усі досліди проводили у відповідності до Кон-
венції Ради Європи «Про захист прав людини і 
людської гідності в зв'язку з застосуванням досяг-
нень біології та медицини: Конвенція про права 
людини та біомедицину (ETS № 164)» від  
04.04.1997 р., і Гельсінської декларації Всесвітньої 
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медичної асоціації (2008 р.). Ко-
жен пацієнт підписував інформо-
вану згоду на участь у досліджен-
ні. 

Результати дослідження. 
Перший етап: При огляді літе-
ратури у вітчизняних джерелах не 
знайдено фармакоекономічних 
досліджень щодо моно-поліре-
зистентного ТБ, основний обсяг подібних публіка-
цій аналізує режими лікування при МР ТБ, чи при 
РР ТБ. У 2017 році були опубліковані данні мета-
аналізу, щодо лікування H-стійкого ТБ ПТП І ряду, 
згідно до яких імовірність НЛ ТБ та/або рецидиву у 
пацієнтів з H-стійким ТБ є вищою у 4,5 разів, а роз-
ширення профілю резистентності у 6 разів вищою, 
порівняно з результатами лікування чутливого до 
ПТП ТБ [14]. Низькі показники представило дослід-
ження з Індії, що було проведено на пацієнтах з 
повторними випадками ТБ, ефективне лікування 
отримали лише 56% пацієнтів [18]. Також невисокі 
показники мали у Великобританіії, а саме у Лондо-
ні – 65% [13]. Такі ж результати – 65% вилікуваних, 
мали у Південно-Афиканській Республіці. У даній 
публікації вчені звертають увагу, що пацієнти зі стій-
кістю до H потребують суворого моніторингу, оскіль-
ки є у групі ризику до розвитку МР ТБ, а також до 
невдачі лікування [16]. Показника ефективності ліку-
вання у 71% досягли у Грузії, країні з високою за-
хворюваністю на ТБ та резистентного до ПТП ТБ 
[15]. Вищими були показники ефективності у Данії 
(країні з низьким рівнем ТБ та поширеності резисте-
нтності МБТ) – 80%, всі пацієнти, що брали участь у 
дослідженні були обстежені швидкими генотипови-

ми методами та отримували лікування ПТП І ряду 
[9]. Про високі результати повідомляють вчені з Пів-
денної Кореї, де 92% пацієнта отримали ефективне 
лікування, проте у висновках зазначено, що для цих 
пацієнтів існує велика вірогідність невдачі лікування 
та розширення профілю резистентності до МР ТБ 
[17]. Найвищі показники лікування ТБ зі стійкістю до 
H мали у Сполучених Штатах Америки (Сан-
Франциско) – 95%, проте авторами зазначається, 
що необхідно розробити нову ефективну схему, 
оскільки стандартне лікування часто було продов-
жено, а також супроводжувалося непереносимістю 
або побічними реакціями на Z [10]. 

Другий етап: Проаналізувавши історії хвороб 
та звітну документацію, було встановлено, що по 
закінченню основного курсу хіміотерапії ефективне 
лікування, тобто результат «вилікуваний» та 
«завершив лікування» отримали 65,9% (30 пацієн-
тів) у 1 групі та 77,7% (36 пацієнтів) у 2 групі. Ре-
зультати «помер», «перерване лікування», «нев-
дача лікування» об'єднані у категорію «неефек-
тивне лікування», що отримали 34,1% у 1 групі та 
22,3% у 2 групі (табл. 1). 

Третій етап: Вартість лікування складає 1567 
грн. та 3539 грн. відповідно до 1 та 2 режимів 

Таблиця 2 – Вартість режимів ПТТ (ціни постачання ПТП МОЗ України на 01.2017 р.) 

№ наказу 
МОЗ  

України 
ПТ Режим 

ПТП  
(доза  

в 1 таб.) 

К-ть таб. 
 на добу  

(Km – фл.) 

Вартість  
1 таб.  

(грн, коп) 

Вартість  
на добу 

(грн, коп) 

Вартість 
на 30 доз 
(грн, коп) 

Загальна вартість  
режиму 

 (грн, коп) 

1091 6-9RZE R 2 0,753 1,506 174,15 1567,35 

    Z 4 0,525 2,10   

E 3 0,733 2,199 

620 ІФ- 2RZKmLfx R 2 0,753 1,506 491,46 3539,52 

    Z 4 0,525 2,10 

Km 1 7,86 7,86 

Lfx (500) 1 2,992   
4,916 Lfx (250) 1 1,924 

ПФ- 10RZLfx R 2 0,753 1,506 255,66 

  Z 4 0,525 2,10 

Lfx (500) 1 2,992 4,916 

Lfx (250) 1 1,924   

Примітки: R – рифампіцин, Z – піразинамід, E – етамбутол, Lfx – левофлоксацин (фторхінолон), Km – канаміцин 
(аміноглікозид). Цифра на початку схеми позначає термін лікування у місяцях. ІФ – інтенсивна фаза, ПФ – підтримую-
ча фаза. 

Таблиця 1 – Результати лікування 

Результат 
1 група 2 група 

кількість % кількість % 

Ефективне лікування 30 65,9 ± 7,02 36 77,7 ± 6,08 

Невдача лікування 12 27,3 ± 6,59 2 5,7 ± 3,0 

Перерване лікування 3 6,5 ± 3,71 5 14,2 ± 4,53 

Помер 1 2,3 ± 2,19 2 5,7 ± 3,0 

 



 Медичні науки 

 164 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

(табл. 2). За НЛ ТБ, яка звичайно встановлюється 
на 120 дозах протитуберкульозної терапії витрати 
складають 2263 грн. за 1 режиму та 5505 грн. за 
другого режиму. За розширення резистентності до 
мультирезистентного ТБ або ТБ з розширеною 
резистентністю після становлення НЛ ТБ пацієнти 
перереєструються у 4 категорію та потребують 
нової схеми лікування, тривалістю 20 місяців з ви-
користанням ПТП ІІ ряду. Вартість лікування вклю-
чає лише кошти на ПТП, не включає симптоматич-
ну та патогенетичну терапію, діагностику випадку 
ТБ, моніторинг лікування, добові витрати на стаціо-
нарну, чи амбулаторну форми лікування та ін. 

Четвертий етап: Був розрахований коефіці-
єнт витрати-ефективність (CER – cost-effectiveness 
ratio) при розрахунку на ціни постачання ПТП МОЗ 
України на 01.2017 р. для кожного режиму фарма-
котерапії за формулою: 

CER = DC /Ef 

де CER – коефіцієнт витрати - ефективність; DC – 
прямі витрати (витрати на фармакотерапію); Ef – 
показник ефективності лікування. 

Встановлено, що значення коефіцієнта витрати-
ефективність CER для короткотривалого режиму  
6-9RZE становить 23,78 грн., а для довготривалого 
режиму 2RZKmLfx10RZLfx – 45,55 грн.  

У результаті проведеного аналізу «витрати-
ефективність» встановлено, що серед схем хіміо-
терапії вартісно-ефективні переваги має схема 
наказу МОЗ України №1091. Проте кількість нев-
дач лікування за цією схемою (27,3%), що потребу-

ють продовження призначеної терапії ще на 9 міс., 
або переведення у 4 категорію на більш коштовне 
20-тимісячне лікування, згідно з результатами тесту 
медиментозної чутливості нівелюють такі переваги. 

П’ятий етап: На рис. представлена модель 
лікування туберкульозу стійкого до H (HS), де 1 
режим, лікування проводили згідно наказу № 1091, 
2 режим лікування за наказом № 620.  

При побудові «дерева рішень» показники ефе-
ктивності були округлені, тобто у 1 групі 65,9% до 
0,7, 34,1% до 0,3, у 2 групі 77,7% до 0,8, 22,3% до 
0,2, відповідно до норм математичного модулю-
вання [1]. 

Витратами на режим лікування вважається 
показник ефективного лікування, помножений на 
його вартість, з подальшим додаванням до показ-
ника неефективного лікування, помноженного на 
суму вартостей ефективного та нефективного ліку-
вання. Отже за 1 режиму лікування витрати будуть 
становити 0,7 × 1567 + 0,3 × (1567 + 2263) = 
1096 + 1149 = 2245 грн. Витрати за 2 режиму ліку-
вання: 0,8 × 3539 + 0,2 × (3539 + 5505)= 2831+ 
+ 1808 = 4639 грн. У грошовому еквіваленті різниця 
витрат на режими становить 2394 грн., у відсотко-
вому режим 2 є дорожчим за режим 1 на 51,6%. 

Обговорення результатів. Представлені ре-
зультати дослідження ефективності лікування ТБ 
стійкого до Н, що склала 65,9% та 77,7% за різни-
ми режимами, згідно огляду літератури відповідає 
результатам, які представляли регіони з високими 
показниками захворюваності на ТБ та поширеності 
резистентного ТБ та є нижчою за ефективність 

Рис. Модель лікування туберкульозу стійкого до H (HS) 



  Боротьба із соціально небезпечними хворобами 
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лікування таких випадків у країнах з більш благопо-
лучною ситуацією з ТБ. Враховуючи те, що пацієн-
ти з Н-стійким ТБ предстаставлені у літературних 
джерелах, як група ризику, щодо розвитку МР ТБ, 
ми вивчили подальшу історію пацієнтів і виявили, 
що у 1 групі у 17,7% (8 пацієнтів) наступний випа-
док ТБ був пов’язаний з мультирезистентністю 
МБТ; у 2 групі МР ТБ був визначений лише у 
2,17%. Враховуючи, високу вартість лікування за 4 
категорію такі результати нівелюють економічну 
вигоду короткотривалого режиму лікування.  

Висновки. У результаті проведеного фармако-
економічного аналізу встановлено, що серед схем 
хіміотерапії переваги має схема наказу МОЗ Украї-

ни № 1091. Проте кількість невдач лікування за 
цією схемою, що потребують продовження призна-
ченої терапії ще на 9 міс., або переведення у 4 
категорію на більш коштовне 20-тимісячне лікуван-
ня, згідно з результатами тесту медикаментозної 
чутливості нівелюють такі переваги.  

Перспективи подальших досліджень. Режи-
ми протитуберкульозного лікування з урахуванням 
їх ефективності, переносимості, а також економіч-
ної доцільності мають стати основою сучасної фти-
зіатричної практики. Перспективним є подальше 
вивчення прямих та непрямих витрат на лікування 
туберкульозу, викликаного різними профілями ре-
зистентності МБТ, для формування адекватних 
рекомендацій. 
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УДК 616.24-002.5-085.33.015.8.035 
ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СТАНДАРТНЫХ РЕЖИМОВ  
ЛЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА РЕЗИСТЕНТНОГО К ИЗОНИАЗИДУ 
Шевченко О. С., Говардовская О. А. 
В статье представлено исследование фармакоэномических аспектов лечения туберкулеза устойчи-

вого к изониазиду. Был проведен обзор литературы по этой теме, ретроспективно изучены результаты 
лечения пациентов при использовании стандартных режимов лечения изониазид-устойчивого туберкуле-
за в Харьковской области (Украина), проведен анализ «стоимость-эффективность» и моделирование по 
системе «дерево решений». По результатам установлено, что краткосрочный режим преобладает по 
коэффициенту «стоимость-эффективность», однако количество неудачи лечения с этим режимом, тре-
бующих продолжения терапии, или перевод в 4 категорию в связи с расширением спектра резистентно-
сти МБТ, нивелируют такие преимущества. 

Ключевые слова: туберкулез, монорезистентний туберкулез, полирезистентный туберкулез, изо-
ниазид-резистентный туберкулез, фармакоэкономическое моделирование. 

 
UDC 616.24-002.5-085.33.015.8.035 
Pharmacoeconomic Evaluation of Standard Treatment Regimes  
of Tuberculosis Resistant to Isoniazid  
Schevchenko O. S., Hovardovska O. O. 
Abstract. The article presents the study of pharmacoeconomic aspects of isoniazid-resistant tuberculosis. 

The literature review was conducted on this topic; the treatment results of patients that were registered in the 
Kharkiv region (Ukraine) with diagnosis of isoniazid-resistant tuberculosis, according to the results drug-
sensitive test and treated by standard regimens were retrospectively studied. Cost-effectiveness analysis and 
modeling in the system "tree of solutions" were done. 

Materials and Methods. The retrospective study showed that in group treated by short-term regimen 65,9% 
were cured and in group treated by long-term regimen 77,7% got effective treatment. The cost of treatment is 
1567 UAH and 3539 UAH, according to short-term and long-term regimens. The cost of treatment includes only 
funds for anti-tuberculosis drugs, does not include symptomatic and pathogenetic therapy, diagnostic methods, 
monitoring of treatment, etc. Indicator CER (cost-effectiveness ratio) for the short-term regimen is 23.78 UAH, 
and for the long-term regimen – 45.55 UAH. According to the pharmacoeconomic modeling, the difference in the 
cost is 2394 UAH, in the percentage long-term regime is more expensive than short-term by 51.6%.  

The results show that the short-term regimen prevails over the "cost-effectiveness" indicator, but the number 
of treatment failure after this regimen, which requires an extension of therapy, or the re-registration to the 4th 
category for the expansion of the Mycobacteria tuberculosis resistance spectrum, offset such benefits.  

Conclusions. As a result of the conducted pharmacoeconomic analysis it was set that among the charts of 
chemotherapy of advantage the chart of the Ministry of Health Care of Ukraine order № 1091. However, the 
amount of failures treatments on this chart in need for continuation of the appointed therapy for 9 more months, 
or translations in 4 categories on more valuable 20 months treatment, according to the results of drug sensitive-
ness test level such advantages.  

Modes of anti TB treatment taking into account their efficiency and financial viability must become the basis 
of modern phthisiatric practice. 

Perspectives for further research are direct and indirect charges on treatment of the tuberculosis caused by 
the different profiles of resistance to TB, for forming of adequate recommendations.  

Keywords: tuberculosis, monoresistant tuberculosis, polyresistant tuberculosis, isoniazid-resistant tubercu-
losis, pharmacoeconomic modeling. 
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СТОМАТОЛОГІЯ 

У процесі інтенсивного розвитку сучасного 
сільського господарства вивчення впливу шкідли-
вих та пов'язаних з ризиком для здоров'я факторів 
агропромислового виробництва є своєчасним та 
дуже важливим. Специфічні умови праці сприяють 
формуванню різних патологічних процесів в органі-
змі людини. Однією з галузей сільського господар-
ства, що активно розвивається останнім часом, є 
птахівництво. Шкідливі фактори птахівництва, такі 
як бактеріальна і грибкова забрудненість повітря 
робочої зони, виробничий шум, висока вологість 
призводять до виникнення професійних захворю-
вань у працівників птахофабрик, зокрема захворю-
ванням пародонта. Ротова рідина відіграє важливу 
роль у повноцінному функціонуванні та підтриман-
ні гомеостазу всього комплексу тканин пародонта, 
є посередником поєднання його структур з навко-
лишнім середовищем і важливим поживним суб-
стратом для мікрофлори порожнини рота Аналіз 
отриманих даних дозволяє припустити, що пародо-
нтопатогенний вплив комплексу шкідливих вироб-
ничих чинників птахівництва реалізується значною 
мірою через зміну властивостей ротової рідини та 
впливає на гігієнічний стан порожнини рота працю-
ючих. Простежується пряма залежність між збіль-
шенням стажу роботи та погіршенням основних 
структурних показників ротової рідини, як одного з 
елементів гомеостазу комплексу тканин пародонта. 

Ключові слова: захворювання пародонта, 
працівники птахофабрик, фізико-хімічні властивості 
ротової рідини. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом комплек-
сної науково-дослідної роботи кафедри терапевти-
чної стоматології факультету післядипломної осві-

ти Львівського національного медичного універси-
тету імені Данила Галицького «Екологія та паро-
донт. Взаємозв’язок захворювань пародонта та 
загальносоматичної патології. Дисфункція скроне-
во-нижньощелепового суглобу», № державної ре-
єстрації 0114U000112. 

Вступ. У структурі стоматологічних захворю-
вань хвороби пародонта займають одне з основ-
них місць і по соціально-економічній значущості 
належать до найбільш актуальних проблем стома-
тології. За даними світової літератури, поширеність 
патології тканин пародонта становить 85–100%, а 
їх наявність зумовлює низку біохімічних, імунологі-
чних і функціональних порушень, мікроциркулятор-
них та метаболічних розладів, розвиваються пору-
шення практично всіх видів обміну речовин: білко-
вого, ліпідного, мінерального, вуглеводного, що 
призводить до прогресуючої деструкції тканин ро-
тової порожнини [2, 4, 6, 10, 11, 12]. 

У процесі інтенсивного розвитку сучасного 
сільського господарства вивчення впливу шкідли-
вих та пов'язаних з ризиком для здоров'я факторів 
виробничого середовища є своєчасним та дуже 
важливим. Специфічні умови праці сприяють фор-
муванню різних патологічних процесів в організмі 
людини. Однією з галузей сільського господарства, 
що активно розвивається останнім часом, є птахів-
ництво. Висока концентрація поголів'я птахів та 
утримання їх без вигулу, запиленість, загазованість 
(аміак, сірководень, високі концентрації вуглекис-
лоти, формальдегід), бактеріальна і грибкова за-
брудненість повітря робочої зони, виробничий 
шум, висока вологість призводять до виникнення 
професійних захворювань у працівників птахофаб-
рик, зокрема захворюванням пародонта [1, 7, 8, 9]. 

Ротова рідина відіграє важливу роль у повно-
цінному функціонуванні та підтриманні гомеостазу 
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всього комплексу тканин пародонта, є посередни-
ком поєднання його структур з навколишнім сере-
довищем і важливим поживним субстратом для 
мікрофлори порожнини рота [3, 5]. 

Мета дослідження. Вивчення структурних 
елементів ротової рідини у працівників птахофаб-
рик з метою розробки індивідуальних схем профі-
лактики та лікування захворювань пародонта у 
даної категорії населення, спрямованих на змен-
шення впливу патогенетичних чинників формуван-
ня захворювання. 

Матеріали та методи дослідження. 3 метою 
вивчення впливу профпатогенів на кількісні та якіс-
ні зміни ротової рідини досліджували швидкість 
секреції змішаної слини, її в'язкість та кислотність 
(рН). У досліджені прийняли участь 70 працівників 
птахофабрики, які склали основну групу та 20 пра-
цівників адміністративно-допоміжного персоналу, 
що увійшли до групи порівняння. Для визначення 
швидкості слиновиділення нестимульовану зміша-
ну слину збирали ранком натще шляхом спльову-
вання протягом 20 хв у мірні пробірки. Швидкість 
слиновиділення вимірювали в мл/хв. В'язкість ро-
тової рідини визначали з допомогою віскозиметра 
Освальда з капіляром довжиною 10,0 см і діамет-
ром 0,4 мм. Результати дослідження вира-жали в 
мПас. Для дослідження брали 5,0 мл щойно зібра-
ної ротової рідини. Вимірювання рН щойно зібраної 
ротової рідини проводили за допомогою рН-метра 
мілівольтметра рН-150М з цифровим дисплеєм і 
здійснювали у цифровій формі за допомогою вимі-
рювального перетворювача та набору скляних 
комбінованих електродів ЕСК-1, ЕСК-10301, ЕСК-
10302. Точність вимірювання рН середовища скла-
дала ± 0,01 [5]. 

Усі досліди проводили у відповідності до Конве-
нції Ради Європи «Про захист прав людини і людсь-
кої гідності в зв'язку з застосуванням досягнень біо-
логії та медицини: Конвенція про права людини та 
біомедицину (ETS № 164)» від 04.04.1997 р., і Гель-
сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 
(2008 р.). Кожен пацієнт підписував інформовану 
згоду на участь у дослідженні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження швидкості слиновиділення, в'язкості та 
кислотності ротової рідини у 70 осіб основної та 20 
осіб порівняльної групи дозволило встановити у 
останніх такі зміни параметрів: швидкість слиновиді-
лення становила у середньому 0,46 ± 0,03 мл/хв, що 
нижче відносно групи порівняння (0,60 ± 0,03 мл/хв) 
у 1,3 рази (р < 0,01). Середнє значення в'язкості ро-

тової рідини (1,91 ± 0,03 мПа*с) також достовірно 
перевищувало аналогічне у порівняльній групі 
(1,48 ± 0,03 мПа*с) у 1,3 рази (р < 0,01). При визна-
ченні концентрації іонів водню у ротовій рідині дос-
ліджуваних основної групи встановлено середнє 
значення рН – 5,55 ± 0,03, що нижче порівняно зі 
значенням 6,34 ± 0,02 групи порівняння у 1,1 рази 
(р < 0,01). 

При стажі роботи 1-5 років швидкість секреції 
змішаної слини в основній групі знижувалась до 
0,47 ± 0,04 мл/хв, що нижче у 1,3 рази по відношен-
ню до групи порівняння (р < 0,05). При стажі роботи 
6–10 років швидкість слиновиділення в основній 
групі незначно зростала до 0,52 ± 0,02 мл/хв, залишаю-
чись достовірно нижчою стосовно даних групи порів-
няння (р < 0,05). Найнижча швидкість слиновиді-
лення, 0,39 ± 0,02 мл/хв, зафіксована у працівників 
зі стажем 11–15 років, що нижче у 1,5 рази порівня-
но з контролем (р < 0,01). 

Із зростанням стажу роботи у основній групі 
зафіксовано прогресуюче підвищення в’язкості 
ротової рідини, максимальне значення якої – 2,19 ± 
± 0,03 мПА*с, встановлено у осіб зі стажем роботи 
11–15 років, що є у 1,3 рази вищим від значення 
групи порівняння (р < 0,01). 

Зі збільшенням професійного маршруту у об-
стежених основної групи зафіксовано зниження рН 
ротової рідини від 5,63 ± 0,02 при стажі від 1 до 5 
років до 5,59 ± 0,03 при стажі 11-15 років. Показни-
ки рН ротової рідини у обстежених зі стажем вище 
одного року були достовірно нижчими стосовно 
даних групи порівняння (в усіх випадках р < 0,01). 

Висновок. Таким чином, аналіз отриманих 
даних дозволяє припустити, що пародонтопатоген-
ний вплив комплексу шкідливих виробничих чинни-
ків птахівництва реалізується значною мірою через 
зміну властивостей ротової рідини та впливає на 
гігієнічний стан порожнини рота працюючих. Про-
стежується пряма залежність між збільшенням 
стажу роботи та погіршенням основних структур-
них показників ротової рідини.  

Перспективи подальших досліджень. Висо-
ка поширеність захворювань тканин пародонта у 
працездатного населення загалом, вимагає особ-
ливої уваги до умов і характеру трудової діяльності 
працівників птахофабрик та їх впливу на стан здо-
ров'я. Для розробки ефективних схем профілакти-
ки та лікування захворювань пародонта у працівни-
ків птахофабрик плануються подальші досліджен-
ня імунологічного та мікробіологічного стану поро-
жнини рота у даного контингенту хворих, зазнаю-
чих тривалого впливу профпатогенів. 
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УДК 616.314.18-002.5.-038.84 
ИССЛЕДОВАНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ СВОЙСТВ  
РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ У РАБОТНИКОВ ПТИЦЕФАБРИК 
Кардашевская О. И. 
Резюме. В процессе интенсивного развития современного сельского хозяйства изучение влияния 

вредных и связанных с риском для здоровья факторов производственной среды является своевремен-
ным и очень важным. Специфические условия труда способствуют формированию различных патологи-
ческих процессов в организме человека. Одной из активно развивающихся в последнее время отраслей 
сельского хозяйства является птицеводство. Вредные факторы птицеводства, такие как бактериальная и 
грибковая загрязненность воздуха рабочей зоны, производственный шум, высокая влажность приводят к 
возникновению профессиональных заболеваний у работников птицефабрик, в частности заболеваниям 
пародонта. Ротовая жидкость играет важную роль в полноценном функционировании и поддержании 
гомеостаза всего комплекса тканей пародонта, является посредником сочетания его структур с окружаю-
щей средой и важным питательным субстратом для микрофлоры полости рта. Анализ полученных дан-
ных позволяет предположить, что пародонтопатогенное влияние комплекса вредных производственных 
факторов птицеводства реализуется в значительной мере из-за изменения свойств ротовой жидкости и 
влияет на гигиеническое состояние полости рта работников птицефабрик. Прослеживается прямая зави-
симость между увеличением стажа работы на птицефабрике и ухудшением основных структурных пока-
зателей ротовой жидкости, как одного из элементов гомеостаза комплекса тканей пародонта. 

Ключевые слова: заболевания пародонта, работники птицефабрик, физико-химические свойства 
ротовой жидкости. 

 
UDC 616.314.18-002.5.-038.84 
Investigation of Indicators of Saliva Physical  
and Chemical Properties in Poultry Workers 
Kardashevska O. I. 
Abstract. In the process of intensive development of modern agriculture, the studyof hazardous and health-

related factors impact on the environment is timely and very important. Specific labor conditions contribute to the 
formation of various pathological processes in the human body. One of the most actively developing agricultural 
sectors is poultry farming.  

Materials and methods. High concentration of bird's population and their maintenance without walking, 
dustiness, gas pollution (ammonia, hydrogen sulfide, high concentrations of carbon dioxide, formaldehyde), bac-
terial and fungal air pollution of the working zone, production noise, high humidity lead to the emergence of oc-
cupational diseases among poultry workers, in particular periodontal disease. The dust of production environ-
ment of inorganic, organic and biological nature is potentially harmful to the health of poultry workers. This in-
creases the likelihood of disease development, its progression and unfavorable prognosis. Intensive develop-
ment of modern poultry farming dictates changes in standards: the introduction into meals concentrated  
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vitamins, hormones, antioxidants, antibiotics and other biologically active substances, in this connection, in the 
conditions of industrial poultry farming, the significance of the negative effect of biological dust has changed 
dramatically. 

Results and discussion. In the structure of dental diseases periodontal disease occupies one of the main 
places. Socio-economic significance belongs to the most pressing problems of dentistry. Their presence prede-
termines a number of biochemical, immunological and functional disorders, microcirculatory and metabolic dis-
orders. One of the leading factors in the pathogenesis of periodontal diseases is the disruption of blood supply 
to periodontal tissues and metabolism with a violation of the processes of protein synthesis, which leads to an 
imbalance of trophic periodontal tissues. The oral liquid plays an important role in the full functioning and main-
tenance of homeostasis of the whole complex of periodontal tissues, mediates the combination of its structures 
with the environment and an important nutrient substrate for the microflora of the oral cavity. 

In order to study the influence of occupational pathogens on quantitative and qualitative changes in oral 
fluid, the rate of secretion of mixed saliva, its viscosity and acidity (pH) was investigated. The research was at-
tended by 70 poultry workers who comprised the main group and 20 employees of the administrative and sup-
port staff included in the comparison group 

Conclusions. Data analysis shows that the periodontal pathogenic effect of the complex of harmful produc-
tion factors of poultry farming is largely realized due to changes in the saliva properties and affects the hygienic 
state of the cavity of the workers. There is a direct relationship between the increase in work experience and the 
deterioration of the saliva basic structural parameters, as one of the elements of the homeostasis of the perio-
dontal tissue complex. 

Keywords: periodontal diseases, poultry workers, рhysical and chemical properties of the saliva. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ДИНАМІКИ ІНТЕНСИВНОСТІ  
СВІТЛОВОГО ПОТОКУ ФОТОПОЛІМЕРИЗАТОРА  

У ВІДНОВЛЮВАЛЬНИХ МАТЕРІАЛАХ 

Донецький національний медичний університет, Краматорськ, Україна 

Kristina.bekuzarova@gmail.com 

У статті наведені результати дослідження ди-
наміки інтенсивності світлового потоку світлодіод-
ного фотополімеризатора у рідкотекучих фотоком-
позиційних матеріалах та нанофотокомпозиційно-
му матеріалі, зразки якого виготовляли, застосову-
ючи одночасний вплив світлового потоку на мате-
ріал та адгезивну систему. Максимальні показники 
інтенсивності світлового потоку, який пройшов 
крізь зразки емалевих відтінків товщиною 1,0 мм і 
2,0 мм, були зареєстровані щодо зміцненого рідко-
текучого фотокомпозита та нанофотокомпозицій-
ного матеріалу, зразки якого полімерізували одно-
часно з адгезивною системою. Мінімальний показ-
ник інтенсивності за таких самих параметрів зраз-
ків опакових відтінків був встановлений щодо рід-
котекучого фотокомпозиційного матеріалу.  

Ключові слова: світлодіодний фотополімери-
затор, світловий потік, інтенсивність, рідкотекучі 
фотокомпозиційні матеріали. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР кафедри стоматології №1 Донецького націо-
нального медичного університету МОЗ України 
«Оптимізація сучасних підходів до діагностики, 
лікування та реабілітації пацієнтів з захворювання-
ми органів порожнини рота та щелепно-лицевої 
області», № держ. реєстрації 0116U004055. 

Вступ. Відновлювальні матеріали світлового 
твердіння та пов’язані з ними технології відновлен-
ня анатомо-функціональної та естетичної ціліснос-
ті зубів широко увійшли у повсякденну практику 
стоматологічних лікувальних закладів, внаслідок 
чого користуються значним попитом на сучасному 
стоматологічному ринку [1, 2, 9]. В результаті пос-
тійної роботи фірм-виробників над удосконаленням 
складу з’являються інноваційні відновлювальні 
матеріали з оптимізованими властивостями, які 
мають універсальне або достатньо обмежене 
спрямування для застосування [3, 4, 10]. До остан-
ніх слід віднести, наприклад, рідкотекучі фотоком-
позити, які останнім часом нерідко використовують 

для створення так званого «суперадаптивного» 
шару у разі відновлення фронтальних та бічних 
зубів з великими за обсягами каріозними уражен-
нями, а також для герметизації фісур з метою про-
філактики карієсу, пломбування невеликих каріоз-
них порожнин на жувальних поверхнях та у при-
шийкових ділянках, у випадку застосування 
«тунельного» препарування для відновлення кон-
тактних поверхонь тощо. Такі матеріали застосову-
ють також і для пломбування некаріозних уражень 
зубів, розповсюдженість яких останніми роками 
зростає [2]. У той же час, рекомендації з викорис-
тання пропонованих виробниками відновлюваль-
них матеріалів світлового твердіння іноді носять 
достатньо загальний характер, тому певну ціка-
вість представляють лабораторні дослідження, які 
уточнюють та доповнюють фізико-механічні та оп-
тичні характеристики і певні технологічні алгоритми 
щодо цих матеріалів, розширюючи тим самим мож-
ливості та перспективи їх практичного застосуван-
ня. Зокрема, це стосується деяких параметрів світ-
лового впливу на рідкотекучі фотокомпозиційні 
матеріали для досягнення їх твердіння. 

Добре відомо, що світловий потік фотополіме-
ризатора з будь-яким джерелом світла втрачає 
свою інтенсивність, проходячи крізь емаль, дентин 
або шар відновлювальних матеріалів, які тверді-
ють під впливом світла. Але якщо закономірності 
втрат світлового потоку галогенових та світлодіод-
них фотополімеризаторів у твердих тканинах зубів, 
у певних фотокомпозиційних матеріалах, склоіоно-
мерних цементах і компомерах досить добре ви-
вчені [5, 6, 7], то щодо рідкотекучих фотокомпози-
тів та деяких інших нових матеріалів за умови ви-
користання світлодіодних фотополімеризаторів з 
різною інтенсивністю цього сказати не можна. 

Метою даної роботи було дослідження дина-
міки інтенсивності світлового потоку світлодіодного 
фотополімеризатора у зразках рідкотекучих фото-
композиційних матеріалів різної товщини. 

Матеріали і методи дослідження. У ході ла-
бораторного дослідження за допомогою роз’ємної 
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форми було виготовлено 80 зразків рідкотекучих 
фотокомпозиційних матеріалів Filtek Ultimate Flow-
able, 3M ESPE (емалевий відтінок А2, опаковий 
відтінок А3), Filtek Bulk Fill Flowable, 3M ESPE 
(емалевий відтінок А2), Revolution Flowable, Kerr 
(емалевий відтінок А2, опаковий відтінок універса-
льний В4), SDR, Dentsply (універсальний відтінок), 
а також нанофотокомпозиційного матеріалу Filtek 
Ultimate, 3M ESPE (емалевий відтінок А2, опаковий 
відтінок Body А3). Лабораторні зразки останнього 
матеріалу виготовляли, застосовуючи одночасний 
вплив світлового потоку світлодіодного фотополіме-
ризатора на шар матеріалу та адгезивну систему.  

Зразки фотокомпозиційних матеріалів для ла-
бораторного дослідження виготовляли за допомо-
гою спеціального пристрою, зокрема, роз’ємної 
форми, яка складається з двох пластин органічно-
го скла розміром 100,0 мм х 60,0 мм х 3,0 мм. Пер-
ша пластина мала 10 перфорованих отворів діаме-
тром 4,0 мм, на стінки цих отворів за периметром 
було нанесено розмітку за висотою з кроком 
1,0 мм, у другій пластині отворів не було, вона з'єд-
нувалася з першою за допомогою вертикально 
розташованих гвинтів. Таким чином, було отрима-
но 10 комірок, в які вміщували порції досліджува-
них фотокомпозиційних матеріалів, після чого їх 
полімеризували світловим потоком світлодіодного 
фотополімеризатора певної інтенсивності. Після 
світлового впливу розкручували гвинти, які фіксу-
вали пластини, витягували з комірок зразки матері-
алів, що затверділи. Для отримання різної товщини 
зразки матеріалів шліфували за допомогою дисків 
різного ступеня абразивності, при цьому постійно 
контролювали їх товщину, використовуючи штан-
генциркуль. Потім ці зразки полірували за допомо-
гою полірувальної системи з водяним охолоджен-
ням. Всього було виготовлено по 10 зразків кожно-
го з відтінків досліджуваних матеріалів товщиною 
2,0 мм. Вивчали зразки спочатку саме такої товщи-
ни, потім зразки шліфували та досліджували зраз-
ки товщиною 1,0 мм. 

Втрати інтенсивності світлового потоку світло-
діодного фотополімеризатора з вихідною інтенсив-
ністю 1000 мВт/см2 у зразках фотокомпозиційних 
матеріалів вивчали за допомогою експерименталь-
ної лабораторної установки [6, 7]. Вона складаєть-
ся з оптичної лави, на якій розташований випромі-
нюючий вузол, скловолоконного світловода, стабі-
лізованого джерела живлення, вимірювальної комі-
рки, фотоприймача, вимірювача середньої потуж-
ності та енергії випромінювання. Сфокусований 
пучок світла від світловода надходив у вимірюва-
льну комірку з отвором вхідної діафрагми діамет-
ром 1,5 мм. Вимірювальну комірку закріплювали у 
вхідному отворі фотоприймача вимірювача. При 
цьому отвір вимірювальної комірки, в яку вміщува-
ли досліджуваний зразок, був розташований пер-
пендикулярно до поздовжньої осі цієї комірки. Для 
тарування вимірювальної системи використовува-

ли набір нейтральних світлофільтрів, який можли-
во застосовувати для поступової зміни інтенсивно-
сті світлового потоку від будь-якого джерела без 
зміни його спектрального складу. 

За відсутності зразка у вимірювальній комірці 
реєстрували вихідний рівень інтенсивності світло-
вого потоку фотополімеризатора. Потім у комірку 
по черзі вміщували досліджувані зразки матеріалів 
і вимірювали інтенсивність світлового потоку, що 
пройшов крізь них. Результати представляли у 
відносних величинах, зокрема, у відсотках від вихі-
дних показників. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті дослідження встановлено, що крізь 
зразки рідкотекучого нанофотокомпозиційного ма-
теріалу Filtek Ultimate Flowable, 3M ESPE, емале-
вого відтінку А2, за їх товщини 1,0 мм пройшло 
73,40 ± 1,87% від вихідної інтенсивності світлового 
потоку світлодіодного фотополімеризатора, яка 
дорівнювала 1000 мВт/см2. Крізь зразки цього ма-
теріалу, але зміцненого його аналога, Filtek bul kfill 
Flowable, 3M ESPE, емалевого відтінку А2, прой-
шов майже такий самий світловий потік – 75,20 ±  
± 1,25% (р > 0,05). Ці показники не відрізнялися від 
зареєстрованого у зразках рідкотекучого фотоком-
позиційного матеріалу Revolution Flowable, Kerr, 
такого ж емалевого відтінку А2 згаданої товщини, – 
76,30 ± 1,32% (р > 0,05). Щодо зразків інших дос-
ліджуваних матеріалів, а саме, SDR, Dentsply, уні-
версального відтінку, та нанофотокомпозиційного 
матеріалу Filtek Ultimate, 3M ESPE, емалевого від-
тінку А2, то за їх товщини 1,0 мм интенсивність 
світлового потоку, який пройшов крізь них, була 
статистично значуще вищою – 82,50 ± 1,15% та 
81,80 ± 0,97%, відповідно (р<0,05), при цьому між 
собою останні наведені показники практично не 
відрізнялися (р>0,05). 

Вивчення динаміки інтенсивності світлового 
потоку світлодіодного фотополімеризатора у зраз-
ках товщиною 1,0 мм трьох із загальної кількості 
досліджуваних фотокомпозиційних матеріалів, що 
були обрані та які мали опакові відтінки, показало, 
що у зразках матеріалів Filtek Ultimate Flowable, 3M 
ESPE, та Revolution Flowable, Kerr, опакових відтін-
ків, відповідно, А3 та В4, інтенсивність світлового 
потоку, який пройшов крізь них, була майже одна-
ковою та дорівнювала 62,60 ± 0,95% та 61,15 ± 
± 1,55% від вихідної (р > 0,05). Показник інтенсив-
ності світлового потоку після проходження крізь 
зразки нанофотокомпозиційного матеріалу Filtek 
Ultimate, 3M ESPE, опакового відтінку А3, був  
статистично значуще вищим – 71,80 ± 1,20%  
(р < 0,05). 

У ході подальшого дослідження інтенсивності 
світлового потоку у зразках матеріалів товщиною 
2,0 мм встановлено, що серед зразків емалевих 
відтінків А2 показники інтенсивності щодо матеріа-
лів Filtek Ultimate, 3M ESPE, та Revolution Flowable, 
Kerr, знов майже не відрізнялися один від одного, 
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складаючи, відповідно, 60,95 ± 1,10% та 61,70 ± 
0,98% (р > 0,05). Від них, як і у попередньому фраг-
менті, статистично значуще не відрізнявся показ-
ник інтенсивності світлового потоку, який пройшов 
крізь зразки зазначеної товщини матеріалу Filtek 
Bulk Fill Flowable, 3M ESPE, такого ж емалевого 
відтінку А2, – 63,40 ± 1,34% (р>0,05). Статистично 
значуще (р < 0,05) вищою інтенсивність світлового 
потоку була у дослідженні динаміки світла щодо 
зразків матеріалів SDR, Dentsply, універсального 
відтінку, та Filtek Ultimate, 3M ESPE, емалевого 
відтінку А2, показники якої складали, відповідно, 
70,10 ± 0,95% та 72,90 ± 0,82%, між собою згадані 
показники інтенсивності відрізнялися також статис-
тично значуще (р < 0,05). 

Щодо дослідження зразків відновлювальних 
матеріалів опакових відтінків, то за тієї ж товщини 
крізь зразки матеріалів Filtek Ultimate Flowable, 3M 
ESPE, опакового відтінку А3, та Revolution Flowab-
le, Kerr, опакового відтінку В4, пройшов світловий 
потік мінімальної, загалом, у дослідженні інтенсив-
ності, показники якої складали, відповідно, 50,80 ± 
1,35% та 52,10 ± 0,98%, між собою показники май-
же не відрізнялися (р>0,05). Статистично значуще 
(р < 0,05) найвищим у дослідженні опакових відтін-
ків був показник інтенсивності світлового потоку, 
що пройшов крізь зразки нанофотокомпозиційного 
матеріалу Filtek Ultimate, 3M ESPE, опакового відті-
нку А3, – 58,60 ± 0,92%. 

Таким чином, за вихідної інтенсивності світло-
вого потоку світлодіодного фотополімеризатора 
1000 мВт/см2 максимальні показники інтенсивності 
світлового потоку, який пройшов крізь зразки дос-
ліджуваних відновлювальних матеріалів емалевих 
відтінків товщиною як 1,0 мм, так і 2,0 мм, був за-
реєстрований щодо зміцненого рідкотекучого фо-
токомпозиційного матеріалу SDR, Dentsply, та на-
нофотокомпозиційного матеріалу Filtek Ultimate, 
3M ESPE, зразки якого полімерізували одночасно з 
адгезивною системою. Мінімальний показник інтен-
сивності світлового потоку за таких самих парамет-
рів товщини був встановлений у зразках рідкотеку-
чого фотокомпозиційного матеріалу Filtek Ultimate 

Flowable, 3M ESPE, емалевого відтінку, до якого 
дуже близькими були і показники інтенсивності 
щодо зразків двох інших рідкотекучих фотокомпо-
зиційних матеріалів, зокрема, Filtek bulkfill Flowable, 
3M ESPE, та Revolution Flowable, Kerr. Також най-
нижчі показники інтенсивності світлового потоку 
після проходження крізь зразки, але вже опакового 
відтінку, були визначені у зразках обох параметрів 
товщини знов того ж рідкотекучого фотокомпози-
ційного матеріалу Filtek Ultimate Flowable, 3M ES-
PE. Найвищою інтенсивність світлового потоку була 
у разі дослідження зразків нанофотокомпозиційного 
матеріалу Filtek Ultimate, 3M ESPE, опакового відтін-
ку, твердіння яких під впливом світлового потоку 
проводили одночасно з адгезивною системою. 

Висновки. Отже, на підставі результатів дос-
лідження можна вважати, що на динаміку інтенсив-
ності світлового потоку світлодіодного фотополіме-
ризатора у зразках рідкотекучих фотокомпозицій-
них матеріалів різних відтінків впливають, перш за 
все, чінники опаковості та ступеня наповненості, а 
також розмір часток наповнювача у складі фотоко-
мпозиційного матеріалу. З результатів досліджен-
ня випливає також, що за умови товщини шару 
рідкотекучого фотокомпозиційного матеріалу ема-
левого відтінку не більше 2,0 мм цілком можливе 
використання для його твердіння світлового потоку 
світлодіодного фотополімеризатора інтенсивністю 
1000 мВт/см2, але у разі застосування матеріалу 
опакового відтінку слід обирати фотополімериза-
тор з більш високою інтенсивністю світлового пото-
ку або ж надати перевагу пошаровому внесенню 
матеріалу з товщиною кожного шару до 1,0 мм.  

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому плануються лабораторні дослідження, у 
ході яких буде визначено технологічні умови засто-
сування рідкотекучих фотокомпозиційних матеріа-
лів для забезпечення досягнення їх оптимальних 
фізико-механічних характеристик, а також режими 
світлового впливу на них з метою повноцінного 
твердіння у разі самостійного використання цих 
матеріалів або у сполученні з іншими відновлюва-
льними матеріалами. 
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УДК 616.314 – 74:541.64 
ИССЛЕДОВАНИЕ ДИНАМИКИ ИНТЕНСИВНОСТИ СВЕТОВОГО ПОТОКА  
ФОТОПОЛИМЕРИЗАТОРА В ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХ МАТЕРИАЛАХ 
Удод А. А., Бекузарова К. И. 
Резюме. В статье приведены результаты исследования динамики интенсивности светового потока 

светодиодного фотополимеризатора в жидкотекучих фотокомпозиционных материалах и нанофотоком-
позиционном материале, образцы которого изготавливали, используя одновременное воздействие све-
тового потока на материал и адгезивную систему. Максимальные показатели интенсивности светового 
потока, прошедшего через образцы эмалевых оттенков толщиной 1,0 мм и 2,0 мм, были зарегистрирова-
ны в упрочненном жидкотекучем фотокомпозите и нанофотокомпозиционном материале, образцы кото-
рого полимеризовали одновременно с адгезивной системой. Минимальный показатель интенсивности 
при таких же параметрах образцов опаковых оттенков были установлены в образцах жидкотекучего фо-
токомпозиционного материала.  

Ключевые слова: светодиодный фотополимеризатор, световой поток, интенсивность, жидкотекучие 
фотокомпозиционные материалы. 
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Investigating the Intensity Dynamics of the Photopolymerizer  
Light Flux in Restorative Materials 
Udod O. A., Bekuzarova H. I. 
Abstract. On the modern dental market, innovative restorative materials with optimized properties that have 

universal or limited application are constantly appearing. The latter should include fluid photocomposit, which 
are often used to create a "super adaptive" layer in restorations, for sealing fissures, sealing small carious cavi-
ties, in cases of a "tunnel" preparation for the restoration of contact surfaces, and the like. But the peculiarities of 
light influence for solidification of these materials in terms of regime or intensity of light flow are not sufficiently 
studied. 

The purpose of this work was to study the intensity dynamics of the light flux of the LED photopolymerizer in 
samples of fluid photocomposit materials of different thicknesses. 

Materials and methods. In the course of laboratory research, we made up samples of fluid photocomposit 
materials using a split-shaped form. We also used nanophotocomposit material, which solidified at the expense 
of the simultaneous influence of the light flux on the material and the adhesive system, were made by means of 
a split-shaped form. A total of 160 samples of enamel and opaque shades with thickness of 1.0 mm and 2.0 mm 
were investigated. The loss in the intensity of the light flux of the LED photopolymerizer with the initial intensity 
of 1000 mW /cm2 in the samples were studied using an experimental setup. The results were presented as a 
percentage of the initial level. 

Results and discussion. The maximum intensity of the light flux passing through samples of materials of 1.0 
mm and 2.0 mm thickness enamel shades was recorded for the strengthened SDR, Dentsply, and the filtrate 
composit material Filtek Ultimate, 3M ESPE. The samples of these materials were polymerized simultaneously 
with the adhesive system. The minimum intensity indices for the same parameters were set in samples of Filtek 
Ultimate Flowable, 3M ESPE enamel shade. 

As for opaque shades, the lowest indicators of the light flux intensity were determined in samples of both 
thickness parameters of the same liquid material. The significantly higher intensity of the light flux, compared 
with the previous one, was in studying the samples of nanotech composit material Filtek Ultimate, 3M ESPE, 
opaque shade, hardening of which was carried out simultaneously with the adhesive system. 

Conclusions. The dynamics of the light flux intensity of the LED photopolymerizer in samples of fluid photo-
composit materials were influenced by opacity, degree of filling, and the filler particles size in the material. If the 
thickness of a liquid-cooled photocomposition material layer of enamel shades was no more than 2.0 mm, it was 
possible to use the light flux of LED photopolymerizer at intensity of 1000 mW /cm2 for its hardening. However, 
in the case of opaque shade application, a photopolymerizer with a higher intensity of light flux should be cho-
sen. We can also apply layer-laying material with each layer thickness up to 1.0 mm. 

Keywords: LED photopolymerizer, light flux, intensity, fluid photocomposit materials. 
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ПОГЛЯД НА ПРОБЕМУ 

В статье представлены возможности и опыт 
использования лапароскопических методов диаг-
ностики и лечения пациентов с генерализованным 
перитонитом. В первую очередь лапароскопия ис-
пользовалась только в качестве диагностического 
метода для визуальной оценки состояния брюш-
ной полости с минимальным повреждением тка-
ней. Быстрое развитие лапароскопии связано с 
появлением нового оборудования видеоэндоско-
пии. При лапароскопии брюшной полости можно 
уменьшить ненужное количество лапаротомий при 
острых хирургических заболеваниях. В настоящее 
время многие авторы рассматривают лапароско-
пию как альтернативный метод для запрограмми-
рованных изменений и санации брюшной полости. 
Опыт, накопленный на сегодняшний день, проде-
монстрировал довольно широкие возможности 
лапароскопии в лечении перитонита. Результатом 
оперативного использования эндохирургических 
технологий стало значительное снижение продол-
жительности пребывания пациентов в больнице. 
Различные авторы отмечают сокращение ослож-
нений раны, сокращение периода реабилитации 
пациентов, быстрое облегчение боли и хороший 
косметический эффект, связывая его с минималь-
но инвазивным характером операции. 

Ключевые слова: лапароскопическая техни-
ка, абдоминальная полость, лечение перитонита. 

 
Введение. В настоящий момент перитонит 

является одной из актуальных проблем в общей 
хирургии. Летальность при перитоните по данным 
ведущих клиник составляет от 16,2% до 42,2%  

[1, 2]. Основную роль в этом играет несвоевремен-
ное хирургическое лечение, что обусловлено, как 
правило, поздним поступлением больных в ста-
ционар либо запоздалой диагностикой [3, 4]. 

Анализ литературы показывает, что положи-
тельный результат лечения больного с распро-
страненным перитонитом на 80% зависит от опти-
мальной хирургической тактики, в первую очередь 
от адекватной санации брюшной полости, и лишь 
на 20% – от антибактериальной и интенсивной 
терапии [3, 5]. Следует признать, что в настоящий 
момент традиционные средства и методы ком-
плексного лечения распространенного перитонита 
зачастую малоэффективны. Они не всегда преду-
преждают развитие различных, и в первую оче-
редь – интраабдоминальных осложнений, в связи 
с чем не прекращается поиск новых и совершенст-
вование имеющихся средств и методов с целью 
улучшения результатов лечения данной категории 
больных [6–9]. 

Видеолапароскопические операции в настоя-
щий момент прочно вошли в арсенал хирургов. 
Количество таких вмешательств растет из года в 
год, и затрагивает практически все разделы хирур-
гии, в том числе и в экстренной хирургии. Эндохи-
рургические технологии привлекают хирургов ми-
нимизацией времени, затраченного как на форми-
рование самого доступа к органу, так и на собствен-
но оперативный прием. В эпоху развития видеола-
пароскопии распространенный перитонит являлся 
противопоказанием для данного вида вмеша-
тельств. Но в настоящее время имеются сообще-
ния об использовании видеолапароскопической 
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техники при распространенных формах перитони-
та с благоприятным конечным исходом [10, 11, 12]. 

Продолжают развиваться методы выполнения 
операций лапароскопическим способом в неотлож-
ной абдоминальной хирургии [13, 14]. 

С целью изучения эффективности лапароско-
пической диагностики распространённости перито-
нита проведен анализ результатов оперативного 
лечения 437 больных, подвергнутых аппендэкто-
мии с использованием эндохирургических техноло-
гий, как на основании визуального осмотра, так и 
по результатам микробиологического исследова-
ния экссудата брюшной полости [15]. Результатом 
этого исследования явилось то, что только лапаро-
скопическая технология, используемая у больных 
острым аппендицитом, позволяет определить ис-
тинную распространенность воспалительного про-
цесса по брюшине. В свою очередь объективиза-
ция степени распространенности воспаления брю-
шины позволяет определять как адекватную ин-
траоперационную тактику, так и послеоперацион-
ную программу лечения таких больных [15]. 

По данным Г. Шубрато (2006) при перитоните, 
вызванном перфоративной язвой и деструктивным 
аппендицитом, в 96,8% случаев возможно устра-
нить источник перитонита лапароскопически, а в 
92,5% случаев лапароскопия позволяет произве-
сти полноценную санацию брюшной полости, сни-
жая микробную контаминацию брюшной полости в 
среднем на 2 порядка [16].  

Лапароскопические операции и динамическая 
санационная лапароскопия выгодно отличаются от 
лапаротомии и релапаротомии менее тяжелым 
течением послеоперационного периода, сокраща-
ют сроки послеоперационного лечения на 38,5%, 
позволяют уменьшить количество раневых ослож-
нений на 68,7%, а внутрибрюшных осложнений на 
33,3% [16]. 

По данным Ф. Н. Назарова и соавт. (2013), ис-
пользование видеолапароскопической техники 
значительно расширяет возможности малоинва-
зивных вмешательств, особенно эффективных при 
ранениях печени [17]. Так, к примеру, внедрение 
ургентной видеолапароскопии позволило избежать 
лапаротомии у 18,6% пострадавших с травмой 
живота, что имеет исключительно большое значе-
ние у пациентов с тяжёлой сочетанной травмой 
[18]. Диагностическая видеолапароскопия в 22,3% 
случаев за короткое время позволила установить 
топический диагноз и наметить оптимальный план 
последующего оперативного вмешательства путём 
лапаротомии [19, 20]. Smith R.S. и соавт. (2007) 
удалось выполнить лечебную лапароскопию в 
40,8% случаев закрытой травмы живота, чем уда-
лось снизить риск оперативного вмешательства и 
улучшить результаты лечения [21]. По данным  
А. П. Фаллера и соавт. (2007), сочетание совре-

менных методик – ультрасонографии и видеолапа-
роскопии – позволяет эффективно контролировать 
течение инфекционного процесса в брюшной по-
лости, осуществлять своевременную диагностику 
послеоперационного перитонита и внутрибрюшно-
го абсцесса. Применение лапароскопии позволяет 
избежать релапаротомии у ряда пациентов с по-
дозрением на послеоперационный перитонит. У 
трети больных (по опыту авторов – в 36 случаях из 
100) возможно осуществление адекватной коррек-
ции осложнений с использованием малотравма-
тичных методов: лапароскопической санации 
брюшной полости или пункции под ультразвуко-
вым контролем [22]. 

Анализ литературы позволяет утверждать, что 
единые подходы к лечению острого панкреатита 
отсутствуют, а необходимость применения тех или 
иных препаратов и лечебных технологий остается 
пока дискутабельной [23, 24]. Эндогенная интокси-
кация и окислительный стресс, сопровождающие 
острый панкреатит, часто прогрессируют даже по-
сле операции, что вынуждает искать дополнитель-
ные возможности предупреждения этих тяжелых 
последствий. Вследствие этого актуальным явля-
ется поиск новых методов лечения острого дест-
руктивного панкреатита, в том числе и малоинва-
зивных вмешательств [25, 26]. 

Лапарсокопия – один из наиболее ценных ме-
тодов неотложной диагностики острого панкреати-
та. Она позволяет уточнить форму и вид данного 
заболевания, диагностировать панкреатогенный 
перитонит, парапанкреатический инфильтрат, со-
путствующие заболевания (деструктивный холеци-
стит), а также выполнить некоторые лечебные ме-
роприятия и определить показания к холецистото-
мии и лапаротомии. По данным Л. В. Поташова и 
соавт. (2006) достоверными признаками деструк-
тивного панкреатита служили: 1. наличие в брюш-
ной полости мутного или окрашенного экссудата с 
высокой активностью ферментов поджелудочной 
железы; 2. выявление на брюшине, сальнике, внут-
ренних органах очагов стеатонекроза белого цве-
та, что свидетельствовало о жировом панкреонек-
розе. Обнаруженное в брюшной полости большое 
количество темного геморрагического выпота с 
высокой активностью ферментов, геморрагическая 
имбибиция желудочно-ободочной связки, большо-
го сальника, круглой связки печени, брыжейки по-
перечно-ободочной и тонкой кишки, множествен-
ные петехиальные кровоизлияния на брюшине и 
внутренних органах свидетельствовали о геморра-
гическом панкреонекрозе. Диагностическая лапа-
роскопия при остром панкреатите, как правило, 
переходит в лечебную процедуру. Выполнялась 
эвакуация экссудата из брюшной полости, санация 
и дренирование сальниковой сумки и брюшной 
полости, оценивалось состояние желчного пузыря 
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и желчных протоков, при необходимости осущест-
влялась холецистостомия. Показаниями к лапаро-
скопии служили: 1) атипичное течение клинической 
картины и необходимость проведения дифферен-
циальной диагностики острого панкреатита с дру-
гими заболеваниями; 2) определение формы ост-
рого панкреатита, проведение лечебных манипу-
ляций и выбор оптимальной тактики лечения;  
3) необходимость проведения программных лечеб-
ных манипуляций [27]. 

Цель исследования – выявление роли лапа-
роскопической технологии в диагностике и лече-
нии острых хирургических патологий органов 
брюшной полости. 

Материалы и методы исследования. Примене-
ние у 159 больных малоинвазивных методов лече-
ния гнойно-септических осложнений панкреонекро-
за способствовало уменьшению количества лапа-
ротомий и снижению летальности в данной группе 
больных [28].  

На основании проведённого анализа лечения 
174 пациентов с деструктивным панкреатитом с 
использованием малоинвазивных хирургических 
вмешательств (лапароскопические и пункционно-
дренирующие операции) выявлено, что эффектив-
ность малоинвазивной хирургии при панкреонекро-
зе напрямую зависит от распространенности пато-
логического процесса. Применение этапного под-
хода с использованием малоинвазивных техноло-
гий, в качестве стартового метода значительно 
улучшает результаты лечения больных деструк-
тивным панкреатитом. Для ограниченных форм 
панкреонекроза малоинвазивная хирургия – метод 
выбора, и этому хирургическому направлению при-
надлежит одна из ведущих ролей в улучшении 
результатов лечения, в общей популяции больных 
с деструктивным панкреатитом [29]. 

Результаты исследования и их обсуждение. В 
последние годы активно используют методы лапа-
роскопической панкреатооментобурсоскопии и 
санации сальниковой сумки [30, 31]. С помощью 
эндоскопической техники выполняют лапароско-
пию, декомпрессию поджелудочной железы (ПЖ), 
санацию и дренирование брюшной полости, и за-
тем с использованием специально разработанного 
инструментария из минилапаротомного доступа 
осуществляют осмотр ПЖ, ее абдоминизацию, 
некр- и секвестрэктомию, и формируют панкреато-
оментобурсостому и/или люмбостому. В последую-
щем выполняют этапные санации, а между опера-
циями через дренажи проводят проточный или 
фракционный лаваж полости сальниковой сумки. 
Адекватная санация, дренирование патологиче-
ских очагов в совокупности с низкой хирургической 
агрессией доступа при указанных вмешательствах 
обеспечивают преимущества по сравнению с ле-
чением традиционными способами. Другим факто-

ром, определяющим более благоприятное течение 
послеоперационного периода, являлось мини-
мальное разрушение анатомо-физиологических 
барьеров вокруг патологических очагов, что влечет 
за собой меньшее усиление эндогенной интоксика-
ции по сравнению с таковым при открытых опера-
циях [32]. Малоинвазивные вмешательства, вы-
полненные по строгим показаниям, позволяют не 
только снизить количество осложнений и леталь-
ность, но и уменьшить расход перевязочных 
средств в ближайшем послеоперационном перио-
де, сохранить активность больных, избежать по-
вторных наркозов и образования послеоперацион-
ных грыж, получить лучший косметический эф-
фект. При формировании инфицированного пан-
креонекроза в сочетании с абсцессом, когда об-
ласть деструкции в забрюшинном пространстве 
соизмерима с жидкостным компонентом гнойно-
некротического очага, на первом этапе хирургиче-
ского лечения могут быть использованы малоинва-
зивные технологии в виде чрескожного дренирова-
ния гнойно-некротического очага под контролем 
УЗИ или РКТ. Подобная тактика позволяет выпол-
нить лапаротомию в отсроченном порядке (на 2–3-
й неделе заболевания и даже позже), когда созда-
ются оптимальные условия для разграничения зон 
некроза, секвестрации и жизнеспособных тканей 
[33]. Чрескожное дренирование панкреатогенных 
абсцессов различной локализации в забрюшинном 
пространстве представляется оптимальным спосо-
бом их хирургического лечения в тех ситуациях, 
когда объем некроза минимален или он отсутству-
ет, полость абсцесса не содержит замазкообразно-
го детрита, провоцирующего постоянную обтура-
цию дренажей. Методы малоинвазивных хирурги-
ческих вмешательств имеют несомненные преиму-
щества также в тех случаях, когда формируются 
ограниченные жидкостные образования в различ-
ные сроки после лапаротомных операций, особен-
но после неоднократных санационных вмеша-
тельств [34, 35, 36].  

Заключение. Таким образом, накопленный к 
настоящему времени опыт свидетельствует о дос-
таточно широких возможностях лапароскопических 
технологий в диагностике и лечении больных с 
распространённым перитонитом. Актуальность 
проблемы лечения перитонита, противоречивость 
данных литературы, теоретическая и практическая 
значимость интра- и послеоперационной санации 
заставляют искать новые пути лечения с примене-
нием технологии непрерывной санации брюшной 
полости в послеоперационном периоде. В связи с 
этим важнейшим вопросом остаётся определение 
круга показаний и противопоказаний к использова-
нию данного метода в этой сложной области неот-
ложной хирургии. 
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УДК 616.381-072.1-08 
РОЛЬ ЛАПАРОСКОПІЧНОЇ ТЕХНОЛОГІЇ В ДІАГНОСТИЦІ ТА ЛІКУВАННІ  
ГОСТРИХ ХІРУРГІЧНИХ ПАТОЛОГІЙ ОРГАНІВ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ 
Джамалов Ф. Г., Абдуллаєв М. М., Набієва Є. В., Джамалова Т. П., Кафадар М. Т. 
Резюме. У статті представлені можливості і досвід використання лапароскопічних методів діагности-

ки і лікування пацієнтів з генералізованим перитонітом. В першу чергу лапароскопія використовувалася 
тільки в якості діагностичного методу для візуальної оцінки стану черевної порожнини з мінімальним пош-
кодженням тканин. Швидкий розвиток лапароскопії пов'язаний з появою нового обладнання відеоендос-
копів. При лапароскопії черевної порожнини можна зменшити непотрібну кількість лапаротомій при гост-
рих хірургічних захворюваннях. В даний час багато авторів розглядають лапароскопію як альтернативний 
метод для запрограмованих змін і санації черевної порожнини. Досвід, накопичений на сьогоднішній 
день, продемонстрував досить широкі можливості лапароскопії в лікуванні перитоніту. Результатом опе-
ративного використання ендохірургічних технологій стало значне зниження тривалості перебування паці-
єнтів у лікарні. Різні автори відзначають скорочення ускладнень рани, скорочення періоду реабілітації 
пацієнтів, швидке полегшення болю і хороший косметичний ефект, пов'язуючи його з мінімально інвазив-
ним характером операції. 

Ключові слова: лапароскопічна техніка, абдомінальна порожнина, лікування перитоніту. 
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The Role of Laparoscopic Technology in the Diagnosis  
and Treatment of Acute Surgical Pathologies  
of the Abdominal Cavity Organs 
Jamalov F. G., Abdullaev M. M., Nabieva E. V., Jamalova Т. P., Kafadar M. T. 
Abstract. The article presents the opportunities and experience of using laparoscopic techniques for the 

diagnosis and treatment of patients with generalized peritonitis. Primarily, laparoscopy was used only as a diag-
nostic method to visually assess the abdominal cavity state with minimum damage to tissues. The laparoscopy 
rapid development is associated with new videoendoscopy equipment emergence. Laparoscopy in abdominal 
cavity acute surgical diseases can reduce the unnecessary number of laparotomy. Currently, many authors con-
sider laparoscopic sanitation as an alternative method to abdominal cavity programmed revisions and sanita-
tions.  
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Materials and Methods. The use of minimally invasive methods for treatment of purulent-septic complica-
tions of pancreatonecrosis in 159 patients reduced the number of laparotomies and decreased mortality in this 
group of patients. 

Results and Discussion. Based on the conducted analysis of treatment of 174 patients with destructive pan-
creatitis with using minimally invasive surgical interventions (laparoscopic and puncture-draining operations) it 
was revealed that the effectiveness of minimally invasive surgery in pancreatic necrosis directly depends on the 
prevalence of the pathological process. Implementation of stepwise approach with few invasive technologies, as 
a starting method, significantly improves the results of treatment of patients with destructive pancreatitis. For 
limited forms of pancreatic necrosis, minimally invasive surgery is the method of choice, and this surgical direc-
tion has one of the leading roles in improving treatment outcomes in the general number of patients with de-
structive pancreatitis. 

In recent years, the methods of laparoscopic pancreateo-bulboscopy and sanitation of the gland bag have 
been actively used. With the help of endoscopic technique, laparoscopy, pancreatic decompression (pancreas), 
sanation and drainage of the abdominal cavity and then using specially developed instruments from minilaparo-
tomy access are performed to examine the pancreas, its abdominization, necro- and sequestrectomy and form 
pancreatoautoburson and / or lumbar. In the subsequent, stage reorganization is carried out, and between the 
operations through the drainage flow or fractional lavage of the cavity of the stuffing bag is carried out. Adequate 
sanation, drainage of pathological foci in combination with low surgical access aggression in these interventions 
provide advantages over traditional treatments. Another factor determining the more favorable course of the 
postoperative period was the minimal destruction of the anatomical and physiological barriers around pathologi-
cal foci, which results in a smaller increase in endogenous intoxication than in open operations. 

Conclusions. Gathered experience demonstrated broad possibilities of laparoscopy in the peritonitis treat-
ment. The result of the operative laparoscopy using has been a significant reduction of patients stay in hospital. 
Different authors note wound complications reduction, patients rehabilitation period reduction, rapid pain relief 
and a good cosmetic effect, associating it with the minimally invasive nature of the surgery.  

Keywords: laparoscopic techniques, abdominal cavity, peritonitis treatment.  
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ПРОБЛЕМНІ ПИТАННЯ ОРГАНІЗАЦІЇ  
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У наш час, коли на сході України триває анти-
терористична операція (надалі – АТО), виникає 
необхідність у проведенні наукових розробок щодо 
організації судово-медичної експертизи в цей особ-
ливий період. Такі дослідження могли проводитися 
у Центрі судових експертиз Міністерства оборони 
України, однак його було ліквідовано у 2013 році, і 
розробки, проведені там у цьому напрямі були при-
пинені. Слід також зазначити, що даний напрям 
наукових досліджень є не тільки новим, але й акту-
альним в наш час, оскільки ніде в цивільних бюро 
судово-медичної експертизи не розроблено як ор-
ганізаційних дій при сортуванні загиблих осіб для 
подальшого встановлення у них наявних ушко-
джень, а також для ідентифікації невідомих осіб, 
так і алгоритму дій судово-медичних експертів в 
умовах особливого періоду. 

На сьогоднішній день судово-медична експер-
тиза осіб, загиблих в зоні АТО проводиться на базі 
цивільних судово-медичних бюро, однак, необхід-
но зазначити, що цивільні бюро завантажені ще й 
померлими цивільними особами, смерть яких не 
пов’язана з АТО, тому розтин загиблих військовос-
лужбовців починається не одразу, а в певній черго-
вості у відповідності до завантаження бюро. Також 
перед Міністерством оборони України стоїть питан-
ня забезпечення транспортування загиблих осіб до 
цивільних бюро, на ці організаційні питання також 
витрачається певний час, а враховуючи те, що від-
сутні місця зберігання трупів, це призводить до 
прискорення гнилісних змін у трупа, особливо в 
літній період.  

Отже, і досі існують проблемні питання органі-
зації судово-медичної служби в особливий період, 
тому доцільно їх розглянути в дискусійному аспекті.  

Ключові слова: судово-медична експертиза, 
антитерористична операція, судово-медичне бюро, 
Міністерство оборони України. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Судово-медична визначення зажиттєвості 
повішення за кількісною оцінкою стероїдоґенезу 

глюкокортикоїдів у надниркових залозах», № держ. 
реєстрації 046U004079. 

Вступ. В час великої вітчизняної війни військо-
вої експертизи не існувало, всі судово-медичні дос-
лідження для судово-слідчих органів Армії прово-
дили цивільні судово-медичні експерти, які входи-
ли до складу армійських та фронтових патологоа-
натомічних лабораторій (ПАЛ), які функціонували 
на той час у діючій Армії. На кожну ПАЛ було виді-
лено лише по одному судово-медичному експерту, 
тому вони фізично не могли справитися із тим на-
вантаженням, яке перед ними стояло. Виникала 
нагальна потреба у створенні окремої військової 
судово-медичної служби Армії та Флоту. Так, у бе-
резні 1943 року професором Ю.С. Сапожніковим 
була створена Центральна судово-медична лабо-
раторія (ЦСМЛ) Збройних Сил. Її начальником і, 
водночас, Головним судово-медичним експертом 
Армії став професор М. І. Авдєєв. Військовими су-
довими медиками за роки великої вітчизняної війни 
була проведена значна робота по визначенню вог-
непальних ушкоджень спричинених власною рукою 
потерпілого з метою демобілізації з рядів армії, які 
за результатами судово-медичних експертиз за 
спричинене самоскалічення понесли кримінальну 
відповідальність за дезертирство у військовий час. 
Крім того, військові судово-медичні експерти брали 
участь і при розслідуванні фашистських злочинів 
на тимчасово окупованих територіях, у таборах 
смерті, таких як «Гросс Лазарет», Освенцім та інші. 

Тому, починаючи з 1945 року йшло формуван-
ня Центральної судово-медичної лабораторії в 
складі Київського Військового округу. У роки неза-
лежності України відбулися значні зміни і у військо-
вій судово-медичній службі. Так, 02 січня 1996 року 
Центральна судово-медична лабораторія Міністер-
ства оборони України була переформована в 
Центр судових експертиз Міністерства оборони 
України (надалі – ЦСЕ МОУ). На той час за поста-
новами та направленнями органів дізнання Зброй-
них Сил України, правоохоронних органів та суду у 
Центрі судових експертиз Міністерства оборони 
України виконувалась значна кількість складних 
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судово-медичних експертиз, судово-технічних екс-
пертиз документів, судово-почеркознавчих, судово
-балістичних та судово-трасологічних експертиз.  

Крім судово-медичної роботи, Центр судових 
експертиз Міністерства оборони України розробляв 
алгоритм дій судово-медичних експертів в особли-
вий період, досліджувались питання щодо сорту-
вання, зберігання та транспортування загиблих 
осіб, організації умов проведення освідування по-
ранених військовослужбовців, яким надавалась 
медична допомога у військових польових шпиталях 
тощо.  

Однак, 28 листопада 2013 року Міністерством 
оборони України було прийнято рішення про ліквіда-
цію Центру судових експертиз Міністерства оборони 
України і всі дослідження для судово-слідчих органів 
стали проводити у цивільних експертних установах 
Міністерства охорони здоров’я України. Всі наукові 
розробки щодо організації судово-медичної служби 
в особливий період були припинені.  

Метою дослідження стало наукове обґрунту-
вання проблемних питань, пов’язаних із проведен-
ням судово-медичної служби в особливий період в 
рамках дискусії.  

Матеріали і методи дослідження. Проведено 
аналіз Наказу МОЗ України № 6 від 17.01.1995 ро-
ку «Про розвиток і вдосконалення судово-медичної 
служби України», Закону України «Про судову екс-
пертизу» та Закону України «Про оборону України» 
і запропоновані шляхи їх вирішення.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Спочатку розглянемо, що являє собою особливий 
період. Так, у статті 1 Розділу I Закону України 
«Про оборону України» зазначено, що: «Особли-
вий період – це період, що настає з моменту оголо-
шення рішення про мобілізацію (крім цільової) або 
доведення його до виконавців стосовно прихованої 
мобілізації чи з моменту введення воєнного стану в 
Україні або в окремих її місцевостях та охоплює 
час мобілізації, воєнний час і частково відбудовний 
період після закінчення воєнних дій» [1].  

Отже, зазначений особливий період на Україні 
розпочався з моменту оприлюднення Указу Прези-
дента України від 17.03.2014 р. № 303/2014 «Про 
часткову мобілізацію» і триває до сьогоднішнього 
дня [2].  

У часі особливого періоду цивільна судово-
медична служба України є самою непідготовленою 
до цього періоду. Висвітлимо ряд проблемних та 
актуальних питань, пов’язані із діяльністю цивіль-
ної судово-медичної служби України та пропозиції 
щодо їх вирішення. 

Якщо порівнювати діяльність судово-медичної 
служби, яка була в Центрі судових експертиз Мініс-
терства оборони України з діяльністю цивільних 

судово-медичних бюро, то слід зазначити, що у 
цивільних бюро не розроблено методики розрахун-
ку необхідних сил і кошт, об’єму та раціональності 
проведення експертних досліджень в залежності 
від виду та масштабності особливого періоду 
(військові дії, стихійні лиха, технологічні катастро-
фи та аварії).  

Крім того, практика на Сході України показала, 
що в умовах масової загибелі людей територіальні 
бюро судово-медичної експертизи не можуть свої-
ми силами забезпечити своєчасне та ефективне 
виконання необхідного об’єму експертних робіт, 
без залучення додаткових сил та кошт із інших 
регіонів. 

Проведений аналіз законодавчої бази, яка рег-
ламентує діяльність судово-медичної експертизи 
показав, що ні в Наказі МОЗ України № 6 від 17-
.01.1995 року «Про розвиток і вдосконалення судо-
во-медичної служби України», ні в Законі України 
«Про судову експертизу» ніде не висвітлені питан-
ня щодо організації та забезпечення діяльності 
судово-медичної служби в осередку ураження в 
момент настання особливого періоду [3, 4] .  

Також, необхідно зазначити, що з часу Незале-
жності України жодного разу керівниками експерт-
них установ не було організовано ні одного навча-
льно-тренувального заходу для особового складу 
із розробленим планом діяльності судово-медичної 
служби в умовах надзвичайних станів, а також від-
сутня система раннього сповіщення та приведення 
експертних формувань до підвищеної готовності у 
роботі в разі загрози лиха. 

Тривалість особливого періоду в Україні зали-
шається невідомою, скасування його може бути 
здійснено лише Указом Президента «Про демобілі-
зацію» після стабілізації ситуації на Сході України, 
саме таке роз’яснення міститься у листі Міноборо-
ни України від 01.10.2015 р. № 322/2/8417 [5].  

Тому, виникає крайня необхідність наукового 
обговорення питань організації судово-медичної 
служби в особливий період.  

Однак, і тут виникає ряд дискусійних моментів, 
пов’язаних із шляхами вирішення вищезазначених 
проблемних питань в організації цивільної судово-
медичної служби України в особливий період. 

Так, для інформаційного забезпечення особо-
вого складу судово-медичних бюро керівники екс-
пертних установ повинні донести доцільність інфо-
рмаційного забезпечення у особливий період, що 
дозволяє не тільки визначитися з оцінкою ступеня 
ризику лиха, але й вчасно прогнозувати структуру 
можливих ушкоджень, поранень та ускладнень в 
залежності від виду та масштабності лиха. Прогно-
зування можливих тілесних ушкоджень дасть  
можливість своєчасно забезпечити правильне  
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сортування трупів та потерпілих з подальшим вирі-
шенням питань етапів їх транспортування у відпо-
відні відділення та військові польові шпиталі.  

Також, необхідними та доцільними заходами, 
які повинні бути організовані керівниками експерт-
них установ є створення із подальшим впрова-
дженням у підготовчому періоді комплексу заходів, 
направлених на навчання (тренування, практичні 
заняття, лекції та семінари) медичного персоналу 
цивільних бюро судово-медичної експертизи по 
виконанню своїх функціональних обов’язків в екст-
ремальних умовах особливого періоду. 

Необхідно також розглянути пропозицію щодо 
створення територіальних мобільних груп бригад 
швидкого реагування із певної кількості судово-
медичних експертів, які повинні знаходитися в пос-
тійній бойовій готовності і могли виїжджати в райо-
ни лиха лише на час особливого періоду. 

Доцільно також розглянути і пропозицію щодо 
створення бази для надання судово-медичної до-
помоги в складі військових польових шпиталів з 
подальшою розробкою адекватних організаційних 
структур та їх функцій в особливий період, напри-

клад, приймально-сортувальні відділення, відді-
лення по дослідженню та ідентифікації трупів, від-
ділення впізнання особистості та видачі трупів для 
подальшого поховання, із спеціально підготовле-
ним особовим складом для кожного такого відділу. 
Створення певної впорядкованої структури на-
дасть можливість забезпечити не лише етапність, 
але й згрупованність в роботі судово-медичної слу-
жби без хаотичності дій, які дуже часто притаманні 
особливому періоду [6]. 

Висновки. Висвітлені у статті проблемні питан-
ня організації судово-медичної служби в особливий 
період є актуальними в наш час і потребують невід-
кладного вирішення. Слід пам’ятати, що ефектив-
ність діяльності судово-медичної служби України в 
екстремальних ситуаціях знаходиться в прямій за-
лежності від ступеня готовності екстреної служби та 
своєчасного виконання поставлених задач.  

Перспективи подальших досліджень. Вирі-
шення вищезазначених проблемних питань необ-
хідно не лише в рамках дискусії, але й перспектив-
ним буде їх практичне вирішення для судово-
медичної експертної діяльності. 
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УДК 340.6:614.8:341.36 
ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЙ СЛУЖБЫ В ОСОБЫЙ ПЕРИОД 
Эргард Н. Н. 
Резюме. В наше время, когда на востоке Украины продолжается антитеррористическая операция 

(далее – АТО), возникает необходимость в проведении научных разработок по организации судебно-
медицинской экспертизы в этот особый период. Такие исследования могли проводиться в Центре судеб-
ных экспертиз Министерства обороны Украины, однако он был ликвидирован в 2013 году и разработки, 
проведенные там в этом направлении были прекращены. Следует также отметить, что данное направле-
ние научных исследований является не только новым, но и актуальным в наше время, поскольку нигде в 
гражданских бюро судебно-медицинской экспертизы не разработаны как организационные действия при 
сортировке погибших для дальнейшей установки имеющихся у них повреждений, а также для идентифи-
кации неизвестных лиц, так и алгоритма действий судебно-медицинских экспертов в условиях особого 
периода. 

На сегодняшний день судебно-медицинская экспертиза лиц, погибших в зоне АТО проводится на 
базе гражданских судебно-медицинских бюро, однако необходимо отметить, что гражданские бюро за-
гружены еще и умершими гражданскими лицами, смерть которых не связана с АТО, поэтому вскрытие 
погибших военнослужащих начинается не сразу, а в определенной очередности в соответствии с загруз-
кой бюро. Также перед Министерством обороны Украины стоит вопрос обеспечения транспортировки 
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погибших в гражданские бюро, на эти организационные вопросы также расходуется определенное вре-
мя, а учитывая то, что отсутствуют места хранения трупов, это приводит к ускорению гнилостных изме-
нений у трупа, особенно в летний период. 

Итак, до сих пор существуют проблемные вопросы организации судебно-медицинской службы в осо-
бый период, поэтому целесообразно их рассмотреть в дискуссионном плане. 

Ключевые слова: судебно-медицинская экспертиза, антитеррористическая операция, судебно-
медицинское бюро, Министерство обороны Украины. 

 
UDC 340.6:614.8:341.36 
Problems of the Forensic Service Organization in a Special Period 
Ergard N. N. 
Abstract. In the time when an antiterrorist operation (hereinafter – ATO) is continuing in the east of Ukraine, 

there is a need for scientific developments in the organization of forensic examination in this period.  
The purpose of the study was to scientifically substantiate the problem issues related to providing forensic 

medical service during a special period in discussion framework. 
Materials and Methods. The analysis of the Ministry of Health of Ukraine Order No.6 dated 17.01.1995 “On 

the Development and Improvement of the Forensic Medical Service of Ukraine”, the Law of Ukraine “On Foren-
sic Examination” and the Law of Ukraine “On the Defense of Ukraine” and proposed ways to resolve them. 

Results and discussion. Forensic examination could be conducted at the Center for Forensic Examination of 
the Ministry of Defense of Ukraine, however, it was eliminated in 2013 and all the developments carried out 
there in this direction were stopped. It should also be noted that this direction of scientific research is not only 
new, but also acute now. There is no place in the civilian offices of forensic medical examination to conduct sort-
ing of the deceased for further establishment of their injuries, identifying unknown individuals, and providing an 
algorithm for forensic experts in a special period. 

Today, forensic medical examination of people killed in the ATO zone is conducted on the basis of civilian 
forensic medical offices. However, it should be noted that the civilian bureau is also loaded with dead civilians, 
whose death is not related to the ATO. Therefore, the autopsy of dead soldiers does not begin immediately, but 
in a certain order in accordance with the loading of the bureau. Ministry of Defense of Ukraine also faces the 
question of transporting the dead to civilian offices which also take some time. As a result, there are no places 
for storing corpses, which leads to acceleration of hostile changes in the corps, especially in summer time. 

Conclusion. All the problems described above show that there are still issues urgent problems in forensic 
medical services in a special period, so it is expedient to consider them in a discussion plan. 

Keywords: forensic medical examination, antiterrorist operation, forensic medical bureau, Ministry of De-
fense of Ukraine. 
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Опасность хронической болезни почек, как и 
других «тихих убийц» – сахарного диабета, гипер-
тонической болезни, онкологических заболева-
ний, – состоит в том, что пациенты длительное 
время не испытывают изменений самочувствия, 
что приводит к позднему выявлению хронической 
болезни почек, когда возможности нефропротек-
тивной терапии исчерпаны. Особенность пробле-
мы хронической болезни почек заключается в пре-
обладании вторичных нефропатий, в связи с чем 
пациенты длительное время наблюдаются тера-
певтами и специалистами – «не-нефрологами», а 
случаи хронической болезни почек как вторичного 
заболевания практически не учитываются офици-
альной статистикой.  

Концепция хронической болезни почек не про-
тиворечит приоритету нозологического подхода в 
современной медицине. Напротив, она призвана 
обеспечивать своевременное направление паци-
ентов с признаками поражения почек к нефрологу, 
который проводит дифференциальную диагности-
ку и устанавливает нозологический диагноз, оце-
нивает риск прогрессирования, определяет этио-
тропную и патогенетическую терапию. В то же вре-
мя ценность концепции хронической болезни почек 
в том, что она позволяет даже в том случае, когда 
нозологический диагноз еще не до конца установ-
лен, планировать и проводить мероприятия вто-
ричной профилактики, воздействующие на универ-
сальные механизмы прогрессирования хрониче-
ской болезни почек, направленные на сохранение 
функции почек и снижение риска сердечно-
сосудистых осложнений.  

Популяционные эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в последнее десятилетие, 
дают представление о масштабности проблемы 

хронической болезни почек. Результаты изучения 
прогноза хронической болезни почек (Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонст-
рировали достоверную и самостоятельную связь 
расчетной скорости клубочковой фильтрации и 
альбуминурии с общей и сердечно-сосудистои 
смертностью, прогрессированием хронической 
болезни почек и риском развития острого повреж-
дения почек. 

Хроническая болезнь почек признана незави-
симым фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и эквивалентом ишеми-
ческой болезни сердца по риску сердечно-
сосудистых осложнений. Не вызывает сомнения 
значение микроальбуминурии в качестве одного из 
важнейших маркеров высокого риска развития сер-
дечно-сосудистой патологии и почечной недоста-
точности. Распространенность хронической болез-
ни почек высока и не уступает распространенности 
таких социально значимых заболеваний, как са-
харный диабет, артериальная гипертензия, сер-
дечная недостаточность.  

В Великобритании автоматизированный скри-
нинг 10 975 записей пациентов, наблюдающихся 
врачами общей практики, позволил выявить 492 
случая хронической болезни почек со скоростью 
клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%). 

По данным исследований, проведенных на 
разных континентах в странах с разным этниче-
ским составом и экономическим развитием, при-
знаки хронической болезни почек отмечаются у  
12–18% населения, а хроническая болезнь почек 
наиболее неблагоприятных стадий 3-5 – у  
5,9–8,1% жителей (в Японии – до 18,7%). Можно 
считать, что каждый десятый житель Земли имеет 
признаки хронической болезни почек.  



 Медичні науки 

 186 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

Данные о нозологическом составе хронической 
болезни почек требуют уточнения, поскольку попу-
ляционные исследования, как правило, не подра-
зумевают проведения детального нефрологиче-
ского обследования, а создаваемые в настоящее 
время регистры хронической болезни почек не 
включают пациентов на ее ранних стадиях. Кроме 
того, существуют различия между странами в рас-
пространенности заболеваний почек разной при-
роды (высокая частота мочекаменной болезни в 
странах Ближнего Востока, IgA-нефропатии – в 
Японии, заболеваний почек инфекционной приро-
ды – в развивающихся странах и т.д.).  

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 
распространенность, сердечно-сосудистые забо-
левания. 

 
Хроническая болезнь почек (ХБП) – наднозо-

логическое понятие, объединяющее всех пациен-
тов с сохраняющимися в течение 3 и более меся-
цев признаками повреждения почек и/или сниже-
нием их функции [1, 3, 7].  

ХБП – общемедицинская проблема, имеющая 
глубокие социально-экономические последствия, 
связанные с [1-4]: 

− широкой распространенностью в популяции, 
достигающей до10-15% населения; 

− утратой трудоспособности;  
− смертностью вследствие развития терми-

нальной почечной недостаточности (ТПН) и 
сердечно-сосудистых осложнений, риск ко-
торых у пациентов с нарушенной функцией 
почек возрастает в десятки раз. 

Опасность ХБП, как и других «тихих убийц» – 
сахарного диабета, гипертонической болезни, он-
кологических заболеваний, – состоит в том, что 
пациенты длительное время не испытывают изме-
нений самочувствия, что приводит к позднему вы-
явлению ХБП, когда возможности нефропротек-
тивной терапии исчерпаны [1]. Особенность про-
блемы ХБП заключается в преобладании вторич-
ных нефропатий, в связи с чем пациенты длитель-
ное время наблюдаются терапевтами и специали-
стами-«ненефрологами», а случаи ХБП как вторич-
ного заболевания практически не учитываются 
официальной статистикой [1–4]. 

В 2002 г. с целью создания методологической 
базы для системы эффективной помощи пациен-
там с заболеваниями почек и предотвращения 
ТПН экспертами группы KDOQI (Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative) Национального почеч-
ного фонда США была сформулирована концеп-
ция ХБП, пришедшая на смену понятию 
«хроническая почечная недостаточность», не 
имеющему четких и универсальных критериев и 
акцентированному лишь на поздних стадиях забо-

леваний почек, что делает его непригодным для 
программ первичной и вторичной профилактики [5]. 

Концепция нашла дальнейшее развитие [3], и в 
настоящее время принята во всем мире [6-9]. Таким 
образом, под ХБП понимают наличие маркеров 
повреждения почек (характеризующих активность 
заболевания) и/или снижения скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2 
(характеризующего стадию и скорость прогрессиро-
вания заболевания), сохраняющееся в течение  
3 мес и более [1, 3, 4, 6, 7]. Чрезвычайно важно 
отметить, что ХБП является не новой болезнью, а 
наднозологическим понятием, т.е. инструментом, 
позволяющим при заболеваниях почек разной 
этиологии определять стадию прогрессирования – 
от сохранной функции до ТПН, своевременно на-
значать нефропротективную и заместительную 
почечную терапию, оценивать риск сердечно-
сосудистых осложнений и осуществлять эффек-
тивную кардиопротекцию [1, 3, 4, 6, 7]. 

Концепция ХБП не противоречит приоритету 
нозологического подхода в современной медици-
не. Напротив, она призвана обеспечивать своевре-
менное направление пациентов с признаками по-
ражения почек к нефрологу, который проводит 
дифференциальную диагностику и устанавливает 
нозологический диагноз, оценивает риск прогрес-
сирования, определяет этиотропную и патогенети-
ческую терапию. В то же время ценность концеп-
ции ХБП в том, что она позволяет даже в том слу-
чае, когда нозологический диагноз еще не до кон-
ца установлен, планировать и проводить меро-
приятия вторичной профилактики, воздействую-
щие на универсальные механизмы прогрессирова-
ния ХБП, направленные на сохранение функции 
почек и снижение риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений [1].  

В 2007 г. ХБП была введена в Международную 
классификацию болезней 10-го пересмотра, а тер-
мин «хроническая почечная недостаточность» был 
из нее изъят как устаревший [7, 10].  

Популяционные эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в последнее десятилетие, 
дают представление о масштабности проблемы 
ХБП. Результаты изучения прогноза ХБП (Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонст-
рировали достоверную и самостоятельную связь 
расчетной СКФ и альбуминурии с общей и сердеч-
но-сосудистой смертностью, прогрессированием 
ХБП и риском развития острого повреждения по-
чек [7, 11]. 

В 2008 г. была разработана и принята концеп-
ция кардиоренальных взаимодействий, выделены 
разные типы кардиоренального синдрома [7,12]. 
За период с 2000 года завершился ряд крупных 
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рандомизированных клинических исследований, 
позволивших оценить эффективность и безопас-
ность антигипертензивных, липидмодифицирую-
щих, диуретических препаратов и ультрафильтра-
ции у пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями и ХБП, разработать новую стратегию и 
тактику кардио-нефропротекции [7]. Результаты 
исследований ACCOMPLISH [13,14], ADVANCE 
[15,16], ALTITUDE [17], BENEDICT [21, 22], CAR-
RESS-HF [18], HOPE [24], ONTARGET [19], RASS 
[23], ROADMAP [20], SHARP [25] и некоторых дру-
гих легли в основу современных национальных и 
международных рекомендациий по ХБП [3-7, 26], 
ОПП [27], артериальной гипертонии [28], кардиова-
скулярной профилактике [29, 30], нарушениям ли-
пидного обмена [31, 32, 33]. ХБП признана незави-
симым фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и эквивалентом ишеми-
ческой болезни сердца по риску сердечно-
сосудистых осложнений [32, 33]. Не вызывает со-
мнения значение микроальбуминурии в качестве 
одного из важнейших маркеров высокого риска 
развития сердечно-сосудистой патологии и почеч-
ной недостаточности [59]. В литературе приводит-
ся описание интересного клинического случая, 
когда после обнаружения микроальбуминурии у 
больного было проведено суточное мониторирова-
ние артериального давления, позволившее вы-
явить наличие артериальной гипертензии [60]. 

Распространенность ХБП высока и не уступает 
распространенности таких социально значимых 
заболеваний, как сахарный диабет, артериальная 
гипертензия, сердечная недостаточность. В много-
численных крупномасштабных международных 
исследованиях была подтверждена высокая рас-
пространенность ХБП, сопоставимая с распро-
страненностью ишемической болезни сердца и 
сахарного диабета [1].  

В таблице 1 представлены данные по распро-
страненности ХБП в различных странах мира [6]. 

В США распространенность ХБП составляет 
около 15%, при этом болезни почек занимают 4-е 
место в структуре причин смертности [1, 6]. В Бра-
зилии с 2005 по 2010 г. в ходе общественных ме-
дико-профилактических мероприятий в Сан-Пауло 
был обследован 37 771 человек с использованием 
тест-полосок на протеинурию и опросника для вы-
явления факторов риска ХБП. Средний возраст 
обследованных составил 44,6±21,7 года, среди них 
[55]: 

− 27,7% страдали артериальной гипертензи-
ей, у 6,5% она была выявлена впервые в 
ходе данного обследования;  

− 9,5% страдали сахарным диабетом, у 0,3% 
он был впервые диагностирован.  

Значительная протеинурия (1+ и выше) была 
выявлена у 7,3% обследованных, при этом 85,5% 
из них не знали о наличии у них изменений в ана-
лизах мочи в прошлом.  

В Великобритании автоматизированный скри-
нинг 10 975 записей пациентов, наблюдающихся 
врачами общей практики, позволил выявить 492 
случая ХБП с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%) [57]. 

В 2008 г. ХБП имелась у половины лиц старше 
60 лет, наблюдавшихся в городской поликлинике 
№107 г. Москвы, и у 66,3% лиц более старших воз-
растных групп [34]. Среди пациентов трудоспособ-
ного возраста, проходивших обследование в отде-
лениях терапии Коломенской центральной район-
ной больницы, частота ХБП, которая диагностиро-
валась по критерию снижения СКФ, составляла 
16%, а у лиц, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, достигала 26% [35]. По данным 
другого российского исследования, признаки ХБП 
отмечаются более чем у 1/3 больных с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) [36]. При 
определении альбуминурии у 1623 человек 
(средний возраст 46±16 лет, СД у 4%, АГ у 40%), 
обратившихся в Центры здоровья Московской об-
ласти для обследования и составления индивиду-
ального плана оздоровления, ее повышенный уро-
вень (выше 30 мг/л) был выявлен в 42% случаев, 
при этом только 11% обследованных указали в 
анкете, что в прошлом у них обнаруживалась про-
теинурия, у 11% в прошлом выявляли изменения 
со стороны почек по данным УЗИ [56]. По-
видимому, было бы вполне справедливо утвер-
ждать, что в России ХБП страдают не менее 14 
млн человек [1]. По данным исследований, прове-
денных на разных континентах в странах с разным 
этническим составом и экономическим развитием, 
признаки ХБП отмечаются у 12–18% населения, а 

Таблица 1 – Распространенности ХБП в различных 
странах мира [6] 

Страна Исследование 

Распространен-
ность ХБП 

1–5  
стадии, 

% 

3–5 
 стадии, 

% 

США NHANES, 1999–
2006 15 8,1 

Нидерланды PREVEND, 2005 17,6 – 

Испания EPIRCE, 2005 12,7 – 

Китай Beijing study, 2008 14 6,5 

Япония Imai и соавт., 2007 – 18,7 

Австралия AusDiab, 2008 13,4 7,7 

Конго Kinshasa study, 
2009 12,4 8 
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ХБП наиболее неблагоприятных стадий 3-5 – у 5,9-
8,1% жителей (в Японии – до 18,7%) [1,6]. Можно 
считать, что каждый десятый житель Земли имеет 
признаки ХБП [1].  

Данные о нозологическом составе ХБП требу-
ют уточнения, поскольку популяционные исследо-
вания, как правило, не подразумевают проведения 
детального нефрологического обследования, а 
создаваемые в настоящее время регистры ХБП не 
включают пациентов на ее ранних стадиях. Кроме 
того, существуют различия между странами в рас-
пространенности заболеваний почек разной при-
роды (высокая частота мочекаменной болезни в 
странах Ближнего Востока, IgA-нефропатии - в 
Японии, заболеваний почек инфекционной приро-
ды – в развивающихся странах и т.д.). Однако не 
вызывает сомнения, что, как уже говорилось, веду-
щее место в структуре ХБП и причин развития 
ТПН занимают не первичные заболевания почек, 
такие как гломерулонефрит, поликистозная бо-
лезнь почек, а вторичные нефропатии при СД и 
гипертонической болезни [1]. 

ХБП наносит глубокий ущерб общественному 
здоровью и имеет серьезные социально-
экономические последствия. Наиболее очевидное 
последствие ХБП – колоссальные затраты на жиз-
несберегающую заместительную почечную тера-
пию (диализ и трансплантацию почки), которые 
ложатся тяжелым бременем на систему здраво-
охранения [1, 3, 4, 6, 7, 26]. 

В 2011 г. в США расходы на заместительную 
почечную терапию достигли 7,2% общего бюджета 
системы здравоохранения Medicare, при том, что 
число данных пациентов составляло 1,4% от об-
щего числа людей, охваченных этой системой [8]. 
При этом на лечение одного больного с ТПН, полу-
чающего лечение гемодиализом, в рамках систе-
мы Medicare расходовалось в среднем 87 945 дол. 
США, перитонеальным диализом – 71 630 дол. 
США, на больного с пересаженной почкой – 32 922 
дол. США. В России на лечение одного диализного 
больного в течение года расходуется не менее 1-
1,5 млн руб., что более чем в 100 раз выше поду-
шевого норматива Программы государственных 
гарантий бесплатного оказания гражданам меди-
цинской помощи [1].  

Получающие заместительную почечную тера-
пию больные - лишь «верхушка айсберга» ХБП, 
привлекающая наибольшее внимание организато-
ров здравоохранения, провайдеров медицинских 
услуг и врачебного сообщества. Между тем уже 
умеренное снижение функции почек приводит к 
существенному снижению ожидаемой продолжи-
тельности жизни, ухудшению других показателей 
здоровья и повышению расходов на лечение. В 

США в 2011 г. на лечение пациентов с ХБП, не 
получающих заместительной почечной терапии, 
которые составляли 12,7% от общего числа лю-
дей, охваченных системой Medicare, было израс-
ходовано 28,9% ее бюджета [8]. Потребность в 
госпитализациях у больных с ХБП выше на 38% по 
сравнению с людьми без ХБП, смертность – на 
43% [8]. 

Основной причиной высокой смертности паци-
ентов с ХБП являются сердечно-сосудистые ос-
ложнения [7, 38, 39, 40], на втором месте стоят 
инфекционные осложнения [1]. 

Как было показано в многочисленных исследо-
ваниях, в том числе выполненных в России [22], 
признаки ремоделирования сердца и сосудов от-
мечаются более чем у 1/2 больных с умеренным 
снижением функции, т.е. задолго до диализа [7, 
41, 42]. По данным американского исследования, 
среди пожилых больных с ХБП частота застойной 
сердечной недостаточности была 42,9% vs 18,5% 
у пациентов без ХБП, частота инфаркта миокар-
да – 15,1 и 6,4% соответственно, острых наруше-
ний мозгового кровообращения и транзиторных 
ишемических атак – 26,7 и 20,3% [8]. 

Почки элиминируют факторы, повреждающие 
эндотелий, поэтому при нарушении их работы уси-
ливается неблагоприятное влияние на сердечно-
сосудистую систему традиционных, «фремин-
гемских» факторов риска: артериальной гиперто-
нии, инсулинорезистентности, гиперлипидемии. В 
то же время при СКФ 2 начинает проявляться и 
возрастает по мере ее дальнейшего снижения 
роль специфических «почечных» ФР ССО: нару-
шений фосфорно-кальциевого обмена, синдрома 
белково-энергетической недостаточности, анемии, 
хронического воспаления, гиперурикемии в связи с 
чем микроальбуминурия рассматривается как мар-
кер сердечно-сосудистых заболеваний [62]. 

В результате оценка прогноза у пациентов с 
ХБП с использованием традиционной Фремингем-
ской шкалы оказывается неточной и дает сущест-
венно заниженные результаты в отношении, как 
смертности, так и кардиальных событий [1, 43]. 

Показано наличие U-образной связи между 
маркерами центрального ожирения и соотношени-
ем альбумин/креатинин в моче, а также микроаль-
буминурией в общей популяции, что свидетельст-
вует о том, что как люди с ожирением, так и очень 
худые люди имеют повышенный риск почечной 
недостаточности [58]. У здоровых людей среднего 
возраста снижение чувствительности к инсулину и 
гиперинсулинемия также являются факторами рис-
ка альбуминурии [61]. 

Высокая распространенность ХБП, ее неблаго-
приятные исходы и осложнения дают основание 
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поднимать проблему целесообразности разработ-
ки и внедрения на популяционном уровне меро-
приятий по ее раннему выявлению, нефропротек-
ции и нефропрофилактике [44, 45]. Вопросы ра-
циональной организации скрининга, эффективно-
сти средств нефропротекции в разных категориях 
пациентов, диапазон целевых значений важней-
ших факторов прогрессирования и предикторов 
осложнений широко обсуждаются и не имеют од-
нозначных решений ввиду малой на сегодняшний 
день доказательной базы [1]. 

Высказываются противоречащие друг другу и 
неоднозначные мнения, как о необходимости скри-
нинга всей популяции с целью раннего выявления 
ХБП [46], так и о нецелесообразности мониторинга 
пациентов с уже выявленной ХБП [47], причем во-
прос этот стал предметом очень серьезной дискус-

сии среди специалистов [48–54]. Однако не вызы-
вает сомнения, что как лица, входящие в группу 
риска развития ХБП, так и пациенты с уже развив-
шейся ХБП характеризуются большой неоднород-
ностью по своему прогнозу. У некоторых, даже 
несмотря на имеющиеся риски, например наличие 
СД, не будет признаков ХБП до глубокой старости, 
у других – ХБП не только разовьется, но и приве-
дет через несколько лет к ТПН [1]. 

Идея популяционного скрининга может быть 
признана рациональной в том случае, если огром-
ные расходы на ее осуществление будут оправда-
ны существенным улучшением показателей обще-
ственного здоровья, дающим заметный фармако-
экономический эффект. Для обоснования этой 
точки зрения нужны крупные проспективные иссле-
дования [1]. 
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УДК 616.61-002.2 
ХРОНІЧНА ХВОРОБА НИРОК – ЗАГАЛЬНОМЕДИЧНА ПРОБЛЕМА 
Алієва Т. Т., Ісмайлова Г. Є. 
Резюме. Небезпека хронічної хвороби нирок, як і інших «тихих вбивць» – цукрового діабету, гіперто-

нічної хвороби, онкологічних захворювань, – полягає в тому, що пацієнти тривалий час не відмічають змін 
самопочуття, що призводить до пізнього виявлення хронічної хвороби нирок, коли можливості нефропро-
тективної терапії вичерпані. Особливість проблеми хронічної хвороби нирок полягає в переважанні вто-
ринних нефропатій, у зв'язку з чим пацієнти тривалий час спостерігаються терапевтами і фахівцями – «не
-нефрологами», а випадки хронічної хвороби нирок як вторинного захворювання практично не врахову-
ються офіційною статистикою. 

Концепція хронічної хвороби нирок не суперечить пріоритету нозологічного підходу в сучасній меди-
цині. Навпаки, вона покликана забезпечувати своєчасне направлення пацієнтів з ознаками ураження ни-
рок до нефролога, який проводить диференційну діагностику і встановлює нозологічний діагноз, оцінює 
ризик прогресу, визначає етіотропну і патогенетичну терапію. В той же час цінність концепції хронічної 
хвороби нирок в тому, що вона дозволяє навіть у тому випадку, коли нозологічний діагноз ще не до кінця 
встановлений, планувати і проводити заходи вторинної профілактики, що впливають на універсальні ме-
ханізми прогресування хронічної хвороби нирок, спрямовані на збереження функції нирок і зниження ри-
зику серцево-судинних ускладнень. 

Популяційні епідеміологічні дослідження, проведені в останнє десятиліття, дають уявлення про масш-
табність проблеми хронічної хвороби нирок. Результати вивчення прогнозу хронічної хвороби нирок 
(Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонстрували достовірний і самостійний зв'язок роз-
рахункової швидкості клубочкової фільтрації й альбумінурії з загальною та серцево-судинною смертніс-
тю, прогресуванням хронічної хвороби нирок і ризиком розвитку гострого ушкодження нирок.  

Хронічна хвороба нирок визнана незалежним чинником ризику розвитку серцево-судинних захворю-
вань і еквівалентом ішемічної хвороби серця по ризику серцево-судинних ускладнень. Не викликає сумні-
ву значення мікроальбумінурії в якості одного з найважливіших маркерів високого ризику розвитку серце-
во-судинної патології і ниркової недостатності. Поширеність хронічної хвороби нирок висока, і не поступа-
ється поширеності таких соціально значимих захворювань, як цукровий діабет, артеріальна гіпертензія. 

У Великій Британії автоматизований скринінг 10 975 записів пацієнтів, що спостерігаються лікарями 
загальної практики, дозволив виявити 492 випадки хронічної хвороби нирок із швидкістю клубочкової фі-
льтрації < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%).  

За даними досліджень, проведених на різних континентах в країнах з різним етнічним складом і еко-
номічним розвитком, ознаки хронічної хвороби нирок відзначаються у 12–18% населення, а хронічна хво-
роба нирок найбільш несприятливих стадій 3–5 – у 5,9–8,1% жителів (у Японії – до 18,7%). Можна вважа-
ти, що кожен десятий житель Землі має ознаки хронічної хвороби нирок. 

Дані про нозологічний склад хронічної хвороби нирок вимагають уточнення, оскільки популяційні дос-
лідження, як правило, не мають на увазі проведення детального нефрологічного обстеження, а створю-
вані нині реєстри хронічної хвороби нирок не включають пацієнтів на її ранніх стадіях. Крім того, існують 
відмінності між країнами в поширеності захворювань нирок різної природи (висока частота сечокам'яної 
хвороби в країнах Близького Сходу, IgA-нефропатії – в Японії, захворювань нирок інфекційної природи – 
в країнах, що розвиваються, і так далі).  

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, поширеність, серцево-судинні захворювання. 
 
UDC 616.61-002.2 
Chronic Kidney Disease аs a Common Medical Problem  
Alieva T. T., Ismayilova G. E. 
Abstract. The risk of chronic kidney disease, as well as other "silent killers" – diabetes, hypertension, can-

cer, is that patients for a long time do not experience changes in well-being, leading to late detection of chronic 
kidney disease, the renal protection therapy has been exhausted. The peculiarity of the problem of chronic kid-
ney disease is the predominance of secondary nephropathies, in connection with patients for a long period of 
time, there are therapists and specialists –"mineralogie", and the cases of chronic kidney disease as secondary 
diseases are almost not included in official statistics.  

The concept of chronic kidney disease does not contradict the priority of the nosological approach in mod-
ern medicine. On the contrary, it is intended to provide timely referral of patients with signs of kidney damage to 
the nephrologist, who conducts a differential diagnosis and establishes a nosological diagnosis, assess the risk 
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of progression, determines etiotropic and pathogenetic therapy. At the same time, the value of the philosophy of 
chronic kidney disease is that it allows even in the case when the nosological diagnosis is still not fully installed, 
to plan and carry out activities of secondary prevention, acting on the universal mechanisms of progression of 
chronic kidney disease to preserve renal function and reduce the risk of cardiovascular complications.  

Population-based epidemiological studies conducted in the last decade give an idea of the magnitude of the 
problem of chronic kidney disease. The results of a study of prognosis of chronic kidney disease (Chronic Kid-
ney Disease Prognosis Consortium) showed a significant and independent relationship of estimated GFR and 
albuminuria with total and cardiovascular mortality, progression of chronic kidney disease and the risk of devel-
oping acute kidney injury. 

Chronic kidney disease is recognized as an independent risk factor for cardiovascular disease and an 
equivalent of coronary heart disease risk of cardiovascular complications. No doubt the value of microalbuminu-
ria as one of the most important markers of high risk of developing cardiovascular disease and kidney failure. 
The prevalence of chronic kidney disease is high and is not inferior to the prevalence of such socially significant 
diseases as diabetes, hypertension, heart failure.  

In the UK automated screening 10 975 patient records observed by General practitioners revealed 492 
cases of chronic kidney disease with GFR < 60 ml/min/1.73 m2 (5.7%). 

According to the studies conducted on different continents in countries with different ethnic composition and 
economic development, the signs of chronic kidney disease have been reported in 12–18% of the population, 
and most adverse chronic kidney disease stages 3-5 – have a 5.9–8.1% of residents (in Japan, to 18.7%). We 
can assume that every tenth inhabitant of the Earth has signs of chronic kidney disease.  

Information about nosological composition of the chronic kidney disease require clarification, because popula-
tion studies usually do not involve a detailed nephrological examinations, and created by currently the registers do 
not include chronic kidney disease patients in the early stages. In addition, there are differences between countries 
in the prevalence of renal diseases of different nature (high frequency of urolithiasis in countries of the Middle 
East, IgA nephropathy in Japan, kidney disease of an infectious nature in developing countries, etc.). 

Keywords: chronic kidney disease, prevalence, cardiovascular disease. 
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В статье рассмотрены на примерах результа-
тов проведенных крупных мировых клинических 
исследований современное состояние и перспек-
тивы применения различных групп таргетных пре-
паратов (ингибиторов ангиогенеза, фолатных ре-
цепторов, PARP, PI3K/Akt-сигнального пути) в ас-
пекте гистологической и молекулярно-биологи-
ческой классификации рака яичников. Показано, 
что при любом гистологическом типе рака яични-
ков могут использоваться ингибиторы ангиогенеза, 
наиболее изученным из которых является беваци-
зумаб, однако при этом назначение его всем без 
исключения пациенткам нецелесообразно. Для 
индивидуализации лечебных подходов и поисков 
критериев назначения различных групп таргетных 
препаратов больным злокачественными опухолями 
яичников необходимы дальнейшие исследования. 

Ключевые слова: рак яичников, клинические 
исследования, таргетная терапия, бевацизумаб.  

 
Введение. Рак яичников (РЯ) – чрезвычайно 

гетерогенное заболевание. Одной из основных 
проблем поиска индивидуализированного подхода 
к его лечению является отсутствие очевидных ми-
шеней, на которые направлен механизм действия 
таргетных препаратов. Патогенез РЯ представляет 
сложный запутанный процесс, поскольку в нём 
задействовано большинство известных в настоя-
щий момент сигнальных путей, и это приводит к 
затруднению при выборе мишеней для воздейст-
вия. Формы заболевания различаются по клиниче-
скому течению, а также по молекулярным наруше-
ниям, лежащим в основе опухолевой прогрессии. 
Именно этим ещё недавно объяснялись неудачи 
исследований таргетной терапии при РЯ. Однако в 
последние годы удалось создать молекулярно-
биологическую классификацию этого заболевания. 
На основе данных молекулярно-биологического и 
клинико-морфологического анализа пограничных и 
инвазивных опухолей яичников установлены два 
принципиально разных пути канцерогенеза наибо-
лее часто встречающегося серозного РЯ [4].  

На молекулярном уровне опухоли первого ти-
па характеризуются наличием мутации генов 
KRAS, BRAF, PTEN, присутствием дикого типа 
TP53, относительной генетической стабильностью, 
низкой степенью злокачественности и возникают 
на месте хорошо описанных предшественников, в 

частности из пограничных опухолей [5]. Второй 
путь (примерно 75% случаев) характерен для аг-
рессивных, высокой степени злокачественности 
опухолей, возникающих без каких-либо предшест-
венников. Такие опухоли отличаются наличием 
мутации TP53, выраженной генетической неста-
бильностью и отсутствием мутаций генов, харак-
терных для опухолей первого типа [6]. 

Эти и ещё некоторые особенности канцероге-
неза РЯ дают основу для разработки таргетных 
препаратов, воздействующих на относительно 
часто встречающиеся молекулярные нарушения в 
опухолевых клетках [10, 14]. 

Согласно полученным в ходе проведения круп-
ных исследований III фазы GOG-0218 и ICON7 дан-
ным установлено, что хорошо известный препарат 
бевацизумаб, действие которого реализуется за 
счёт связывания с VEGF (vascular endothelial growth 
factor – фактор роста эндотелия сосудов), статиче-
ски значимо увеличивает время до прогрессирова-
ния РЯ. Речь идёт о применении его в химиотера-
пии (ХТ) I линии в комбинации с паклитакселом и 
карбоплатином по сравнению с терапией карбопла-
тином и паклитакселом без бевацизумаба [3, 26]. 

Дизайн этих двух исследований имеет принци-
пиальные различия. В многоцентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плацебоконтролируе-
мом исследовании GOG-0218 доза бевацизумаба 
составляла 15 мг/кг. Пациентки с III–IV стадиями РЯ 
были рандомизированы в 3 группы. Больные в 1 
группе получали 6 курсов ХТ карбоплатином и пак-
литакселом в сочетании с плацебо; во 2 группе – 6 
курсов ХТ с бевацизумабом (6 курсов) с последую-
щим переводом на поддерживающую терапию пла-
цебо; в 3 группе – 6 курсов ХТ с бевацизумабом, 
затем переводились на бевацизумаб, который сум-
марно принимали в течение 15 месяцев (во время 
ХТ и после её окончания) [3]. Добавление бевацизу-
маба только во время ХТ не привело к улучшению 
результатов лечения по сравнению с группой кон-
троля (медианы времени до прогрессирования со-
ставили 10,2 и 11,3 мес. соответственно). При этом 
применение бевацизумаба во время ХТ с после-
дующим поддерживающим лечением препаратом 
в течение 15 месяцев статистически значимо уве-
личило медиану времени до прогрессирования на 
4 месяца по сравнению с группой контроля (14,1 и 
10,3 мес. соответственно, p<0,0001). По итогам 
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промежуточного анализа продолжительность жиз-
ни больных по группам статистически значимо не 
различалась, что может быть связано с так назы-
ваемым перекрестом, поскольку препарат в пери-
од проведения исследования уже активно приме-
нялся в клинической практике при рецидивах РЯ и 
больные контрольной группы могли получать его в 
дальнейшем. Так, в группе с плацебо последую-
щее лечение бевацизумабом или другим антиан-
гиогенным препаратом проводилось практически в 
два раза чаще, чем в группе с поддерживающей 
терапией бевацизумабом. 

Многоцентровое рандомизированное исследо-
вание ICON7 предусматривало включение боль-
ных как с распространённым процессом (III-IV ста-
дии), так и с ранним РЯ (I-II стадии). Доза беваци-
зумаба в этом исследовании была в 2 раза ниже, 
чем в исследовании GOG-0218, а длительность 
его применения ограничивалась 12 месяцами [3]. 
Исследование продемонстрировало пользу дли-
тельного лечения бевацизумабом с увеличением 
медианы времени до прогрессирования на 2 меся-
ца по сравнению с группой контроля, получавшей 
только ХТ. Медианы составили 18,3 и 16 месяцев 
соответственно, р=0,001[26]. 

Бевацизумаб увеличивает время до прогресси-
рования и при платиночувствительных рецидивах 
РЯ. Это доказано в крупном рандомизированном 
двойном слепом плацебоконтролируемом иссле-
довании OCEANS, где препарат в дозе 15 мг∕кг 
применялся в сочетании с ХТ карбоплатином и 
гемцитабином [1]. Продемонстрировано статисти-
чески значимое увеличение медианы времени до 
прогрессирования с 8,4 мес. в группе контроля до 
12,4 мес. в исследуемой группе (р<0,0001). Дли-
тельность лечения бевацизумабом ограничива-
лась прогрессированием заболевания. 

В 2012 г. на конференции ASCO (American 
Society of Clinical Oncology – Американское обще-
ство клинической онкологии) представлены ре-
зультаты исследования AURELIA, целью которого 
была оценка эффективности бевацизумаба при 
платинорезистентном РЯ [5]. Больные с длитель-
ностью бесплатинового интервала менее 6 меся-
цев получали ХТ в сочетании с таргетной терапией 
или только ХТ, которая включала липосомальный 
доксорубицин, еженедельно паклитаксел или топо-
текан на выбор. Лечение проводилось до прогрес-
сирования с последующим переходом на моноте-
рапию бевацизумабом для группы пациенток, по-
лучавших только ХТ. Исследование показало ста-
тистически значимое увеличение медианы време-
ни до прогрессирования почти в 2 раза: с 3,4 до 
6,7 месяца. Частота объективных ответов также 
имела статистически значимые отличия в пользу 
бевацизумаба. 

Следует отметить, что согласно литературным 
данным до последнего времени отношение к на-

значению бевацизумаба в качестве поддерживаю-
щей терапии было достаточно неоднозначным. 
Например, в США (рекомендации NCCN) режим ХТ 
с включением этого преперата в рамках первой 
линии упоминается, однако эксперты считают его 
внедрение необоснованным. В мае 2013 года бы-
ли опубликованы последние рекомендации The 
National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE) Великобритании, где данный препарат не 
рекомендуют использовать в рамках первой линии 
ХТ [24]. Объяснением этому факту послужили ра-
боты, в которых отмечено, что достигнутый эффект 
от добавления препарата к первой линии ХТ несо-
измерим с его высокой стоимостью. Обсуждению в 
этих исследованиях подлежало только увеличение 
времени до прогрессирования на 6 мес. без увели-
чения продолжительности жизни. Высокая стои-
мость лечения не оправдывает добавление беваци-
зумаба в первую линию терапии всем больным рас-
пространённым РЯ, но его биологическую актив-
ность не стоит сбрасывать со счетов. И вопрос о 
назначении бевацизумаба пациенткам из группы 
высокого риска с остаточными очагами более 1 см 
после проведения хирургического лечения в на-
стоящий момент продолжает оставаться открытым. 

Бевацизумаб является на сегодняшний день 
наиболее изученным таргетным препаратом при 
РЯ, однако не единственным. На этапе клиниче-
ских исследований находится немало новых пре-
паратов, воздействующих на ангиогенез опухоли, – 
ингибиторы тирозинкиназных доменов рецепторов 
к сосудистому эндотелиальному, тромбоцитарно-
му факторам роста, фактору роста фибробластов, 
а также ингибиторы ангиопоэтина – 1, - 2. 

Новый подход к антиангиогенной терапии за-
ключается в ингибировании не одного эндотели-
ального фактора (как в случае бевацизумаба), а 
двух и более сигнальных путей, задействованных 
в этом процессе. Если на ранних этапах канцеро-
генеза VEGF и его рецепторы являются основны-
ми драйверами ангиогенеза в опухоли, то в про-
цессе опухолевой прогрессии присоединяются 
другие пути, ведущие впоследствии к развитию 
резистентности к бевацизумабу [13]. К ним отно-
сятся тромбоцитарный фактор роста (PDGF – 
platelet-derived growth factor) и фактор роста  
фибробластов (FGF-fibroblast growth factor). Блоки-
рование всех этих сигнальных молекул или их ре-
цепторов весьма целесообразно, поскольку их 
действие взаимосвязано. Один из таких препара-
тов – тирозинкиназный ингибитор цедираниб – бло-
кирует передачу сигнала от всех трёх известных 
рецепторов сосудистого эндотелиального фактора 
роста тромбоцитов, а также в меньшей степени 
фибробластов. В настоящее время продолжается 
крупное рандомизированное исследование ICON6 
по оценке эффективности цедираниба в сочетании 
с ХТ второй линии при платиночувствительном РЯ. 
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К другим ингибиторам тирозинкиназы, активно 
изучаемым в последнее время, относятся препа-
раты пазопаниб и нинтеданиб. В исследование III 
фазы AGO-OVAR16 было включено 940 больных 
распространённым РЯ, получавших не менее 5 
курсов ХТ с препаратами таксанового ряда и пла-
тины, без явных признаков прогрессирования за-
болевания после окончания терапии [8]. После 
рандомизации пациентки получали либо пазопа-
ниб в дозе 800 мг в сутки, либо плацебо в течение 
24 месяцев. Предварительные данные отдалён-
ных результатов демонстрируют преимущество в 
группе больных, получавших поддерживающую 
терапию пазопанибом, в сравнении с группой пла-
цебо. Медиана ВДП составила 17,9 и 12,3 мес. 
соответственно (р = 0,0021). Анализ токсичности 
показал, что больше чем в половине случаев 
(58%) доза исследуемого препарата была редуци-
рована. Из токсичности 3-4 ст. стоит отметить уве-
личение в группе пазопаниба частоты артериаль-
ной гипертензии (31% vs 6%), печёночной токсич-
ности (9% vs 1%), нейтропении (10% vs 2%), диа-
реи (8% vs 1%). Учитывая отсутствие данных под-
группового анализа сложно определить место па-
зопаниба в первой линии лечения РЯ. Поддержи-
вающая терапия препаратом для всех категорий 
пациенток может быть использована в качестве 
способа увеличения светлого промежутка и тем 
самым увеличения эффективности препаратов 
платины второй линии. Однако стоимость лечения 
во многом не позволит применять такую тактику. 
Более того, всё чаще обсуждается различная эф-
фективность и токсичность таргетных агентов в 
зависимости от принадлежности больной к опре-
делённой этнической группе. Например, медиана 
ВДП при использовании пазопаниба у пациенток 
азиатской расы составила 18,1 мес., при этом ток-
сичность оказалась высокой (в 75% случаев отме-
чена редукция дозы) [22]. 

Результаты исследования AGO-OVAR 12 были 
впервые доложены в 2013 году [9]. Препарат нин-
теданиб (селективный ингибитор VEGER, PDGER, 
FGER) исследовался совместно с первой линией 
ХТ (паклитаксел и карбоплатин) и далее в качест-
ве поддерживающего лечения в течение 120 не-
дель или до прогрессирования. Представленные 
результаты показали, что добавление нинтедани-
ба не приводит к значительному увеличению ме-
дианы ВДП (16,6 мес. в группе контроля и  
18,3 мес. в исследуемой группе, р = 0,001). Но при 
проведении подгруппового анализа в группе низко-
го риска (пациентки с II–III стадиями и остаточны-
ми опухолями менее 1 см) статистически значимое 
увеличение медианы ВДП отмечено в группе боль-
ных, получавших нинтеданиб (27,1 мес. и 20,8 мес. 
соответственно). Данных по продолжительности 
жизни пока нет. Спектр токсичности 3-4 степени 
представлен гастроинтестинальной токсичностью, 

нейтропенией, приведшим к редукции дозы препа-
рата в 48% случаях. 

Из всего вышеперечисленного очевиден тот 
факт, что назначать таргетные препараты всем 
без исключения больным РЯ не рационально. Вы-
ходом из сложившейся ситуации, по мнению мно-
гих исследователей, является выделение групп 
больных по клиническим признакам для назначе-
ния таргетной терапии. Однако чётко определить 
эту категорию пациенток достаточно сложно, учи-
тывая разносторонние данные, полученные в ходе 
проведения различных исследований. Возможно 
ингибиторы VEGF эффективнее для больных с 
неблагоприятным прогнозом, а ингибиторы тиро-
зинкиназы, наоборот, для больных с относительно 
благоприятным прогнозом? 

Ещё одним перспективным классом препара-
тов являются антагонисты фолатных рецепторов 
альфа. Установлено, что на мембране клеток РЯ 
(за исключением муцинозного) более чем в 70% 
случаев экспрессирован рецептор фолатов альфа 
[17]. Соединяясь с фолатами, рецептор индуциру-
ет эндоцитоз, благодаря чему фолаты попадают в 
цитоплазму опухолевой клетки и служат источни-
ком для синтеза ДНК. Ингибирование этих рецеп-
торов способно, во-первых, блокировать транспорт 
фолатов в опухолевую клетку, а во-вторых, вызы-
вать целенаправленный апоптоз опухолевых кле-
ток, если связывающийся с фолатным рецептором 
препарат обладает цитотоксическим эффектом. 
Один из подобных препаратов ЕС 145 (винта-
фолид) представляет собой фолиевую кислоту, 
конъюгированную с винкаалкалоидным производ-
ным. Препарат оказался эффективен при платино-
резистентном РЯ, приводя к статистически значи-
мому увеличению ВДП при его добавлении к липо-
сомальному доксорубицину по сравнению с моно-
терапией последним (21,7 нед. и 11,7 нед. соответ-
ственно) [23]. 

Ещё одной группой препаратов являются 
PARP – ингибиторы, используемые на сегодняш-
ний день как агенты направленного действия и 
отвечающие представлениям о таргетной терапии. 
Механизм действия в данном случае направлен на 
подавление эксцизионной репарации одноцепо-
чечной ДНК [11, 16]. В нормальной клетке при по-
вреждении ДНК могут использоваться альтерна-
тивные пути восстановления, и чаще всего этим 
путём оказывается гомологическая рекомбинация. 
У больных с мутацией гена BRCA1/2 репарация за 
счёт гомологической рекомбинации является не-
полноценной. При использовании ингибиторов 
PARP у этой категории пациенток происходит бло-
кирование обоих путей восстановления ДНК, что 
приводит клетку к последующей гибели в связи с 
отсутствием репарационного потенциала. Этот 
процесс был назван синтетической летальностью 
[28]. На нём основано действие ингибиторов  
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фермента PARP, когда они используются в моно-
режиме. Истинная мутация в генах BRCA1/2 встре-
чается в 10–15% случаев. В 50% случаев наруше-
ние механизмов гомологической рекомбинации 
может быть вызвано другими причинами: сомати-
чески приобретенные мутации в соответствующих 
генах, их эпигенетическая инактивация и независи-
мые дефекты в механизме гомологическеой ре-
комбинации [25]. Попытка доказать эффективность 
ингибитора PARP олапариба у всех больных  
высокозлокачественным серозным РЯ без поиска 
биомаркеров оказалась не совсем удачной. Об 
этом свидетельствуют результаты рандомизиро-
ванного исследования II фазы, опубликованные в 
2012 году [18. 19, 20]. В настоящее время идёт 
поиск маркеров, пригодных для идентификации 
дефицита гомологической рекомбинации у боль-
ных РЯ. 

В последние годы всё больше внимания уде-
ляется эпигенетическим нарушениям как одному 
из механизмов прогрессии опухоли и развития ре-
зистентности к ХТ. Ферменты ДНК-метилтрансфе-
разы катализируют прикрепление метиловых групп 
к динуклеотидам «цитозин-гуанин», расположен-
ным в большом количестве на уровне промоторов 
генов. В результате нарушения работы этих фер-
ментов возникает гиперметилирование генов-
супрессоров и гиперметилирование онкогенов. 
Другой механизм эпигенетической регуляции генов 
лежит в изменении конфигурации белков-гистонов. 
Потеря ацетилирования гистонов в результате 
ненормальной активности гистоновых деацетилаз 
делает хроматин более компактным и блокирует 
транскрипционную активность генов данного уча-
стка хромосомы. Считается, что процессы гипер-
метилирования и гипоацетилирования преоблада-
ют в опухолевых клетках. Подобный фенотип ассо-
циирован с худшим прогнозом [2]. Эти данные ука-
зывают на возможную эффективность препаратов, 
блокирующих функцию метилтрансфераз и гисто-
новых деацетилаз. Исследования в этом направ-
лении при РЯ продолжаются и считаются перспек-
тивными [21]. 

В настоящем обзоре мы не претендовали на 
полное отображение ситуации в доклинических и 
клинических исследованиях противоопухолевых 
препаратов при РЯ. Всех их объединяет наличие 
определённой молекулярной мишени в опухоле-
вой клетке. Ни у кого не вызывает сомнения, что 
будущее клинической онкологии связано с персо-
нализированным подходом и зависит от определе-
ния молекулярно-генетических характеристик опу-
холи. В лечении РЯ сделаны первые шаги в этом 
направлении. В настоящий момент в мировой ли-
тературе опубликовано несколько работ, основан-
ных на большом числе наблюдений, в которых 
выделено 6 молекулярных подтипов заболевания. 
Прицельный анализ показал, что подтипы С3 и С6 

обладают общим генетическим профилем, а имен-
но обе группы характеризуются низкой активно-
стью маркеров пролиферации (MK167, TOP2A, 
CCNB1, CDC2, KIF11), что находит отражение в 
низких значениях пролиферативного индекса. По-
этому эти подвиды отнесли к так называемым опу-
холям с низким пролиферативным потенциалом и, 
как следствие, с низкой степенью злокачественно-
сти. РЯ с высокой степенью злокачественности 
встречается в большинстве случаев (60-80%), в 
связи с чем учёные сконцентрировались на изуче-
нии оставшихся 4 низкодифференцированных под-
типов (С1, С2, С4 и С50 [7]. В работах, опублико-
ванных на основе баз данных TCGA, данных Авст-
ралии AOCS и данных клиники Mayo на большом 
числе наблюдений выделены 4 молекулярно-
генетических подтипа, получивших названия:  
С1 – дифференцированный, С2 – иммуноподоб-
ный, С4 – мезенхимальный и С5 – пролифератив-
ный [27]. Анализ экспрессии генов при этих видах 
РЯ показал, что разнообразные группы генов акти-
вируются при различных молекулярных подтипах, 
и это во многом определяет прогноз течения  
болезни. Накопленные данные позволяют выде-
лить прогностические группы, что имеет большое 
значение для клиницистов. В частности, при лю-
бом гистотипе РЯ из перечисленных групп препа-
ратов могут использоваться только ингибиторы 
ангиогенеза. Ингибиторы фолатных рецепторов 
неэффективны при муцинозном раке, а PARP-
ингибиторы действуют только при серозных и эн-
дометриоидных карциномах высокой степени зло-
качественности и, возможно, при светлоклеточном 
раке [12, 15]. 

Заключение 
На этапе клинических исследований в настоя-

щее время находится немало новых препаратов, 
наиболее изученным из которых является беваци-
зумаб. Новый подход к антиангиогенной терапии 
заключается в ингибировании не одного эндотели-
ального фактора (как в случае с ним), а двух и бо-
лее сигнальных путей, задействованных в этом 
процессе.  

Очевиден тот факт, что назначать таргетные 
препараты всем без исключения больным РЯ не 
рационально. Выходом из сложившейся ситуации, 
по мнению многих исследователей, является вы-
деление групп больных по клиническим признакам 
для назначения таргетной терапии. Определение 
этой категории пациенток на сегодняшний день 
продолжает оставаться предметом дискуссий.  

Понимание молекулярно-генетических меха-
низмов и выявление мишеней для воздействия всё 
чаще необходимо в рутинной клинической практи-
ке для персонализированного подбора терапии и 
определения её эффективности, что в свою оче-
редь сегодня становиться основной тенденцией в 
совершенствовании лечения РЯ. 
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УДК 618.11-006.04-085.27 
ТАРГЕТНІ ПРЕПАРАТИ В ТЕРАПІЇ РАКУ ЯЄЧНИКІВ  
Неффа М. Ю. 
Резюме. У статті розглянуті на прикладах отриманих результатів проведених світових клінічних дос-

ліджень сучасний стан і перспективи застосування різних груп таргетних препаратів (інгібіторів ангіогене-
зу, фолатних рецепторів, PARP, PI3K/Akt- сигнального шляху) в аспекті гістологічної та молекулярно-
біологічної класифікації раку яєчників. Показано, що при будь-якому гістологічному типу раку яєчників 
можуть бути використані інгібітори ангіогенезу, найбільш вивченим з яких є бевацізумаб. При цьому приз-
начення його усім без виключення пацієнткам є недоцільним. Індивідуалізація лікувальних підходів і по-
шук критеріїв призначення різних груп таргетних препаратів хворим на злоякісні пухлини яєчників потре-
бує і в подальшому вивчення і дослідження. 

Ключові слова: рак яєчників, клінічні дослідження, таргетна терапія, бевацізумаб. 
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Target Preparations in Ovarian Cancer Therapy 
Neffa M. Yu. 
Abstract. World science does not stop attempts to improve the effectiveness of malignant ovary neoplasms 

treatment, taking into account the fact that this pathology mortality rate takes the steady first place in cancer 
gynecology. The search for screening and early diagnosis algorithms, as well as the surgical improvement in 
this type of tumor treatment continues. Thanks to molecular biology innovations, there are significant advances 
in understanding the etiology and pathogenesis of the disease. In this regard, the main interest of researchers is 
in studying and developing new drugs that can not only improve the effectiveness of treatment, but also do not 
reduce the life quality of this category of patients. It should be noted that the life quality indicator in modern on-
cology is in line with the survival rate and is one of the main criteria for assessing the treatment effectiveness. 

Over the past half century, there have occurred a number of revolutionary changes in drug therapy of one of 
the most insidious malignant neoplasms in the female genecology. The main cornerstones in the progression of 
ovarian cancer chemotherapy are related to the introduction of platinum series drugs to the routine practice, and 
then taxol. Today, there is an active search for targets for applying new generation drugs, the so-called target 
drugs, which damage tumor structures directly. 

The article summarizes the latest world experience of using various types of targeted drugs in ovarian can-
cer treatment. The author suggests a detailed analysis of several major recent world-wide randomized clinical 
studies of using various groups targeting agents in the combined and integrated treating common forms of ovar-
ian cancer. 

The article clearly outlines the advantages and disadvantages of using each studied drugs on the examples 
of the results obtained during clinical application. A comparative analysis of their application is presented in 
monorail, as well as in combinations with well-known and widely used drugs for ovarian cancer chemotherapy. 
The author notes that the most effective and of the studied targeted drugs is bevacizumab. The article also 
points out that it has been successfully used for several years in ovarian cancer treatment. 

The present review does not pretend to fully reflect the situation in preclinical and clinical trials of antitumor 
drugs for ovarian cancer. All the drugs are united by the presence of a specific molecular target in the tumor cell. 
No one doubts that the future of clinical oncology is associated with a personalized approach and depends on 
the definition of molecular genetic characteristics of the tumor. The first steps in this direction are taken in ovar-
ian cancer treatment. At present, several works based on a large number of observations have been published 
in the world. They identify 6 molecular subtypes of ovarian cancer. 

All of the above mentioned suggests that understanding of molecular genetics mechanisms and the identifi-
cation of targets are increasingly necessary in routine clinical practice for the personalized selection of therapy 
and the determination of its effectiveness, which, in turn, becomes the main trend in ovarian cancer treatment 
improving. 

Keywords: ovarian cancer, clinical studies, target therapy, bevacizumab. 
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В статье рассматриваются жесткокрылые 
(жуки), которые могут представлять опасность для 
человека с медицинской точки зрения. Проанали-
зирована и обобщена информация о токсичности 
определённых групп жесткокрылых. Представлен 
обзор современных сведений о токсических веще-
ствах жесткокрылых и ассоциированных с ними 
заболеваний человека. Обобщаются данные, ха-
рактеризующие распространенность, патогенез, 
клинические особенности заболеваний, обуслов-
ленных воздействием токсических веществ раз-
личных семейств жесткокрылых. 

Ключевые слова: зоотоксины, жесткокрылые, 
кантаридин, педерин. 

 
Вступление. Жесткокрылые, или жуки 

(Coleoptera), являются крупнейшим отрядом насе-
комых, насчитывающим более 400 тысяч видов. 
Среди них существуют виды, вырабатывающие 
либо содержащие в своей гемолимфе и тканях ток-
сические вещества, используемые самими жуками 
в качестве средства химической защиты от врагов. 
Вместе с тем, эти токсические вещества способны 
вызывать повреждения кожных покровов, слизи-
стых оболочек и глаз у человека и теплокровных 
животных [15, 20]. Максимальную опасность, иногда 
со смертельным исходом, представляет попадание 
этих токсинов в пищеварительный тракт.  

В настоящее время проблема заболеваний, 
обусловленных токсическими веществами жестко-
крылых, становится всё более актуальной в связи 
с ростом количества лиц, контактировавших с жу-
ками, являющимися этиопатогенным фактором 
этих нозологий. В группе повышенного риска нахо-
дятся сельскохозяйственные работники, рыбаки, 
военные, туристы, дети и местное население в 
эндемических очагах. В тропических странах, по-
ражения человека этими насекомых порой прини-
мают эпидемический характер. В связи с этим, их 
начали рассматривать как экономическое и соци-
альное явление [3, 20]. Имеются литературные 

указания, что в некоторых странах воздержива-
лись от выполнения сельскохозяйственных работ 
(страны Средней Азии, Центральной Америки, Аф-
рики, Казахстан, Индия) из-за большого количест-
ва ядовитых жуков в местах их проведения, а так-
же об эпидемиях, жертвами которых становились 
военные, расквартированные в местах концентра-
ции этих насекомых [6, 10]. В странах тропической 
Африки, в Египте, Турции, Индии, Шри-Ланке, Ма-
лайзии регулярно регистрируются массовые энде-
мические вспышки контактных дерматитов, ассо-
циированных с жуками [1, 18, 20].  

На территории ряда стран СНГ (Республика 
Беларусь, Россия) в последнее десятилетие отме-
чены случаи поражения токсинами жуков туристов, 
возвращающих из поездок в тропические страны, 
например, вспышка контактного педерус-
дерматита описана у отдыхающих на Средиземно-
морском побережье Турции [1, 2, 3]. 

Эти данные обусловливают необходимость 
ознакомления врачей-специалистов с болезнями и 
болезненными состояниями, вызываемыми токси-
нами жесткокрылых, их проявлениями, осложне-
ниями, методами профилактики и лечения. В тоже 
время на территории стран СНГ современные ра-
боты, посвященные данной теме, либо отсутству-
ют вовсе, либо носят единичный характер, а при-
водимые в них сведения являются весьма поверх-
ностными, и в полной мере не освещают суть про-
блемы.  

Цели статьи. Обобщить современные данные 
о ядовитых представителях мировой фауны жест-
кокрылых и их медицинском значении. Определить 
связи между токсическими веществами жуков и 
клиническими симптомами, развивающимися при 
их воздействии на организм человека. Рассмот-
реть заболевания, которые могут быть обусловле-
ны воздействием токсических веществ жесткокры-
лых. Проанализировать роль ядовитых жесткокры-
лых с точки зрения их влияния на здоровье чело-
века.  
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Изложение основного материала. Отдельные 
представители жесткокрылых являются пассивно-
ядовитыми животными, так как не обладают специ-
альными органами для введения токсина [3]. Пора-
жение людей происходит при непосредственном 
контакте жуков с кожными покровами, либо опо-
средованно, через предметы, на которых остава-
лись следы их ядовитых секретов [1]. Клиническая 
картина поражения зависит от способа поступле-
ния токсина и вида жесткокрылых. Чаще наблюда-
ются кожные формы поражения. 

В распространённости данных нозологий су-
ществуют большие популяционные различия как в 
рамках одной страны, так и между различными 
странами, что обусловлено экологическими, кли-
матическими, социальными и экономическими 
факторами [20]. Наиболее часто болезненные со-
стояния, ассоциированные с токсическими вещест-
вами жесткокрылых, встречаются среди взрослого 
населения, но всё чаще регистрируются среди 
детей и подростков [10]. Поражение населения в 
странах СНГ, Европе и США встречается относи-
тельно редко. Существенно чаще оно регистриру-
ется в странах с тропическим климатом и среди 
туристов, посещающих эти регионы. Наибольшую 
клиническую значимость имеют жуки из семейств: 
нарывники (Meloidae), стафилиниды (Staphylinidae) 
и узконадкрылки (Oedemeridae), в меньшей степе-
ни – жужелицы (Carabidae) и чернотелки (Teneb-
rionidae) [22, 24]. 

Нарывники (Meloidae). Жуки этого семейства 
характеризуются крупным и удлинённым телом, 
длинными ногами и весьма мягкими покровами 
тела. Окраска различна: жуки часто тёмно-синие 
или зелёные с металлическим блеском, либо чёр-
ные с красноватыми или желтоватыми надкрылья-
ми, несущими узор из чёрных пятен и перевязей 
[7]. Семейство насчитывает около 2500 видов, рас-
пространённых по всему миру за исключением 
Новой Зеландии, и большинства островов Полине-
зии [13, 15, 20]. Наиболее разнообразны предста-
вители семейства в Африке, Северной и Южной 
Америке, Австралии [16]. Большинство видов на-
селяет открытые равнинные пространства в сухих 
тропических и субтропических районах, а также 
предгорные зоны [13]. На территории Украины из-
вестно около 60 видов, в фауне России – около 
100 видов. Обычно жуки встречаются на почве 
либо на растениях. Медицинское значение имеют 
представители родов Lytta, Mylabris, Epicauta и 
Meloе [20, 24]. 

В гемолимфе и тканях тела почти всех пред-
ставителей семейства (за исключением некоторых 
видов трибы Horiini) содержится токсин небелко-
вой природы – кантаридин (С10H12O4), являющийся 

трициклическим производным тетрагидрофурана 
[3, 14]. Основная функция кантаридина у этих жу-
ков заключается в обеспечении химической защи-
ты от хищников. Потревоженные жуки выделяют 
капельки гемолимфы (полостной жидкости) из 
мелких отверстий между голенями и бёдрами ног и 
мест сочленения усиков с головной капсулой; ли-
чинки – из ротовой полости. Самки многих видов 
не способны синтезировать кантаридин, и получа-
ют его от самцов во время спаривания. Личинки же 
способны самостоятельно производить и накапли-
вать его по мере своего роста и развития [15, 16]. 
Количество кантаридина у различных нарывников 
различно и колеблется в пределах от 0,26% до 
2,5% [8].  

Кантаридин имеет большое ветеринарное и 
медицинское значение, так как является чрезвы-
чайно токсичным для животных и людей, как в све-
жем, так и сухом виде [16, 17]. И. А. Поpчинский 
(1914) отмечал, что «для человека достаточно 
съесть одного жука (шпанскую мушку или майку), 
чтобы яд произвёл смертельное действие на орга-
низм». Н. А. Рейхардт (1934) указывал, что для 
человека при приёме внутрь смертельная доза 
кантаридина составляет 0,03 г, а его содержание в 
сухом препарате различных видов жуков сильно 
различается: Lytta vesicatoria – 0,56%, Mylabris 
phalerata – 1,03 %, Epicauta dubia – 2,02 % [8]. Со-
гласно же данным Барбье смертельная доза для 
человека при попадании внутрь составляет от 10 
до 40–80 мг, что эквивалентно 1,5 г порошка из 
сушеных жуков [2]. В тоже время известны случаи, 
когда люди выживали после приёма высоких перо-
ральных доз до 175 мг [15]. 

Поражение людей происходит при попадании 
жуков-нарывников на кожные покровы, их случай-
ном раздавливании, а также весьма часто при ис-
пользовании народных средств и «лекарств» не-
традиционной медицины, приготовленных из высу-
шеных жуков.  

При попадании на кожные покровы, кантари-
дин обладает кожно-нарывным действием. Под его 
воздействием развиваются местные воспалитель-
ные реакции, сопровождающиеся развитием спе-
цифической формы острого контактного дерматита 
[22], который характеризуется эритематозными, 
везикуло-буллёзными поражениями, ощущениями 
жжения, покалывания и зуда. Поражаются в основ-
ном устья волосяных фолликулов [4]. Кантаридин 
поглощается липидными мембранами эпидер-
мальных клеток, вызывая высвобождение серино-
вых протеаз, расщепляющих пептидные связи в 
белках. Это приводит к дезинтеграции десмосом, 
что вызывает повреждение тонофиламентов.  
Процесс приводит к акантолизу и образованию 
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пузырей на коже [11]. Поражения заживают без 
образования рубцов [12].  

Симптомы появляются в течение нескольких 
часов после контакта с гемолимфой жуков. Снача-
ла возникает ощущение жжения, гиперемия, затем 
образовываются мелкие папулы с переходом в 
пустулы, возникают характерные крупных волдыри 
диаметром до 5 см, наполненные соломенно-
жёлтой серозной жидкостью. Они могут вскрывать-
ся с образованием на коже изъязвлений. При це-
лостной покрышке пузыря болезненные ощущения 
отсутствуют. В случае вскрытия пузырей появляет-
ся боль и ощущение зуда. В особо тяжелых случа-
ях развивается некроз тканей с последующим изъ-
язвлением. Наличие на кожных покровах ран, по-
вреждений или увлажнение кожи способствует 
увеличению всасываемости кантаридина и после-
дующему развитию общей симптоматики интокси-
кации. Наиболее часто поражаются незакрытые 
одеждой участки тела: руки, ноги, шея, лицо [3, 4]. 
Максимальная чувствительность к токсину харак-
терна для слизистых оболочек носа, губ, языка и 
конъюнктивы глаз, поражение которых может про-
текать особо тяжело [4]. Локальное токсическое 
действие аллопатических доз кантаридина было 
отражено в исследовании Dubertret et al. (1984), в 
котором установлена возможность развития псо-
риатических повреждений кожных покровов после 
его аппликации. 

Выделение всосавшегося кантаридина проис-
ходит через почки. Клинические признаки отравле-
ния неспецифичны [15]. Так как кантаридин явля-
ется ингибитором фосфорилирования (фосфотазы 
PP1 и фосфатазы 2 PP2A), то при попадании в 
организм действует, главным образом, на органы 
мочевыделительной системы [10, 15]. Перифери-
ческое действие обусловлено процессами ингиби-
рования фосфорилирования миозина, что вызыва-
ет расслабление гладкой мускулатуры. Централь-
ное действие кантаридина обусловлено ингибиро-
ванием дофаминовых рецепторов в гипоталамусе, 
что приводит к снижению секреции вазопрессина 
из задней доли гипофиза. Это уменьшает реаб-
сорбцию воды в почечных канальцах и увеличива-
ет диурез. Помимо этого, происходит сужение вы-
носящих и расширение приносящих артериол по-
чечных клубочков, что увеличивает фильтрацион-
ную активность почек. Кантаридин вызывает вос-
паление слизистой оболочки почечных канальцев 
и мочеиспускательного канала, сопровождающие-
ся частыми мочеиспусканиями, явлениями дизу-
рии, олигурии, гематурии, протеинурии, выделени-
ем мочи, с большими количествами нитей фибри-
на, иногда с эпителиальными клетками, вплоть  
до возникновения паренхиматозного нефрита. 

Олигурия и анурия может приводить к тяжелым 
поражениям почек с развитием уремических судо-
рог и летального исхода. Смертельные исходы 
обычно возникают в результате почечной недоста-
точности [16]. Кантаридин способен вызывать ги-
покальциемию и связанные с ней клинические 
симптомы, включая мышечные судороги, агрессив-
ность или дезориентацию [15]. 

Под влиянием кантаридина у женщин отмеча-
лось воспаление наружных половых органов и 
матки. Его воздействие на нервную систему вызы-
вает спутанность, нарушения сознания, эпилепти-
формные и тетанические судороги. Все перечис-
ленные токсические эффекты отмечались при по-
ступлении в организм высоких доз токсина. 

Наибольшую опасность представляют интокси-
кации, когда кантаридин (или целые жуки) попада-
ют в желудочно-кишечный тракт [2]. Интенсивное 
всасывание токсина слизистой пищеварительного 
тракта приводит к быстрой интоксикации, иногда 
со смертельным исходом. Известны случаи поеда-
ния жуков детьми [15]. При пероральном попада-
нии кантаридин вызывает повреждение эпителия 
слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта 
и мочевыводящих путей, а также почек (описанные 
выше) и интоксикацию печени. Существует не-
сколько клинических симптомов, подтверждающих 
отравление пероральное отравление кантариди-
ном: жжение губ, ротовой полости и глотки в тече-
ние нескольких минут, обильное слюнотечение, 
затруднение глотания. Вскоре после этого появля-
ются волдыри, приводящие к дисфагии, гематеми-
зация, рвота с кровью, мелена, нефралгии, боли в 
уретре и мочевом пузыре, маточные и ректальные 
кровотечения, патологическая эрекция (приапизм) 
[15, 18]. По мнению Zouvanis et al. (1994) в Южной 
Африке интоксикации кантаридином нарывников 
могут являться причиной некоторых необъяснимых 
неврологических патологий и синдрома Гийена-
Барре среди коренного населения [31].  

С давних времён было известно воздействие 
т.н. шпанских мушек или шпанок (род Lytta) на 
внутренние органы и кожные покровы человека. В 
фармакопее порошок из них имел пропись 
«Cantharides», и длительное время находил при-
менение в качестве нарывного пластыря для на-
ружного использования [7]. В настоящее время 
нарывники практически не используются в меди-
цинских целях, а порошки из них были заменены 
синтетическими препаратами [8]. В тоже время в 
нетрадиционной медицине некоторые виды рода 
Lytta, реже — Meloe, применяются в качестве аф-
родизиаков и средств для стимуляции эрекции (в 
виде мазей, спиртовых настоек, порошков, пласты-
рей и свечей) [5]. Одним из подобных широко  
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известных и массовых видов семейства является 
шпанская мушка Lytta vesicatoria L. 1758. До сере-
дины ХХ века порошок из жуков, а позже — пла-
стырь, был одним из наиболее древних и распро-
странённых афродизиаков.  

Крайняя токсичность кантаридина делает лю-
бое его применение в качестве афродизиака чрез-
вычайно опасным (его терапевтические и токсиче-
ские дозы близки между собой). В современной 
клинической практике имеют место многочислен-
ные случаи осложнений, связанных с использова-
нием подобных средств: язвенные дерматиты кожи 
полового члена и баланопоститы вследствие мест-
ного применения мазей для стимуляции эрекции 
[5]. У лиц, принимавших настойку из шпанских му-
шек, часто отмечается ненапряженный приапизм и 
фебрильная лихорадка, разрешающиеся само-
стоятельно через 36–48 часов на фоне проводимой 
консервативной терапии. Также известны случаи 
сочетания приапизма с затяжной стенокардией и 
нарушениями мозгового кровообращения [5, 18].  

Сохранение и накопление кантаридина в телах 
лягушек и птиц, которые питаются жуками-
нарывниками, может приводить к интоксикациям 
человека, в случаях, когда эти животные использу-
ются им в пищу. Известны сообщения о приапизме 
среди французских легионеров в Алжире, употреб-
лявших в пищу лягушек, питающихся нарывниками 
[15]. Случаи развития симптоматики отравления 
кантаридином описаны после употребления в пи-
щу мяса птиц, питавшихся нарывниками: диких 
шпорцевых гусей (Plectropterus gambensis) и тир-
куш (Glareolidae) [15, 24]. 

Стафилиниды (Staphylinidae). Клиническое 
значение среди представителей семейства имеют 
жуки из рода стафилинов-синекрылов (Paederus). 
Это жуки средних размеров с тонким вытянутым 
телом, длиной 7–10 мм. Отличаются короткими 
надкрыльями. Окраска металлически блестящая, 
чёрная, сине-чёрная, часто с желтоватыми, оран-
жевыми или красными отметинами. Жуки активны 
весной и ранним летом. Род включает более 620 
видов, распространённых главным образом в тро-
пиках и субтропиках [24]. В Палеарктике известно 
более 30 видов [19]. Жуки обитают преимущест-
венно в увлажнённых местах по берегам водо-
ёмов. Большинство видов являются дневными, но 
некоторые активны ночью и проявляют положи-
тельный фототаксис (привлекаются на источники 
искусственного света), что повышает вероятность 
контакта жуков с людьми. 

В гемолимфе представителей рода содержит-
ся педерин (C25H45O9N) и его производные: псев-
допедерин, педерон и др. [6]. Педерин представля-
ет собой токсическое вещество, впервые получен-

ное в чистом виде в 1953 году из жуков вида 
Paederus fuscipes Curtis, 1840 [6]. Токсин составля-
ет до 0,025% массы одного жука, в самках же его 
содержится в 10 раз больше. DL50 педерина для 
белых мышей при внутрибрюшинном введении со-
ставляет 0,141 мг/кг [28]. Педерин продуцируется в 
яйца взрослыми самками, тогда как самцы и личин-
ки содержат только «материнский» токсин [4].  

Педерин представляет собой вторичный амин, 
содержащий два тетрагидропирановых звена, ме-
токсилы, два свободных вторичных гидроксила 
спирта и метиленовую шестицикличную группу на 
одном из тетрагидропирановых звеньев. Сначала 
токсин блокирует синтез белка, затем ДНК, ингиби-
руя деление хромосом в клетках, но не оказывает 
при этом влияния на РНК [26]. При резорбции че-
рез кожные покровы или из пищеварительного 
тракта вызывают проявления общей интоксикации. 

Педерин обладает кожно-нарывным действи-
ем [6]. Повреждения кожных покровов и глаз под 
воздействием педерина жуков рода Paederus в 
литературе приводятся как пузырьковые, эритемно-
пузырьковые дерматиты (педерус-дерматит с по-
ражением глубоких слоев кожи), эндемические 
офтальмиты и т. д. Данные заболевания носят 
названия педерозов [7]. 

На кожные покровы теплокровных животных и 
человека педерин оказывает воздействие, только 
в случае непосредственного контакта, например 
при раздавливании жуков на поверхности кожи [3, 
6]. Наиболее часто поражаются открытые участки 
тела – руки, ноги, шея, лицо. Группой риска явля-
ются сельскохозяйственные работники, пастухи, 
рыбаки, дети и туристы, посещающие эндемичные 
регионы. В тропических регионах отмечаются мас-
совые поражения рыбаков и отдыхающих на пес-
чаных пляжах по берегам морей [1, 3]. Обычно 
поражения людей происходят при раздавливании 
жуков, ползающих по открытым частям тела, часто 
во сне. Клинические проявления зависят от коли-
чества токсина, попавшего на кожные покровы, 
времени его экспозиции, климатических условий 
(температура и влажность воздуха) и индивиду-
альных особенностей организма [1, 3].  

Под воздействием педерина на коже возникает 
разлитая зудящая гиперемия с отёком, приводя-
щим к появлению крупных (диаметром 2–3 санти-
метров) пузырей с серозным или геморрагическим 
содержимым. При нанесении на кожные покровы 
человека в небольших дозах (до 1 мкг) педерин 
вызывает легкую гиперемию и временную пигмен-
тацию. В случае большей дозы (1 мкг, что эквива-
лентно содержанию в одной особи P. fuscipes) че-
рез короткий промежуток времени проявляется ме-
стная реакция некротического типа с появлением 
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волдырей и язв. Микроскопически отмечается эо-
зинофильная инфильтрация с последующим быст-
рым разрушением эпидермиса, вызванным экссу-
дацией. Экссудат проникает в поврежденный эпи-
дермис, отделяя клетки друг от друга, образовы-
вая сливающиеся в везикулы пространства, с вы-
раженной индукцией клеток воспаления в дерме. 
Затем везикулы преобразовываются с образовани-
ем корок и последующей регенерацией [9]. Пора-
жения кожных покровов заживают через 10–12 
дней, с кратковременной поствоспалительной ги-
перпигментацией [21]. 

В последние годы отмечается рост заболевае-
мости, связанной с жуками рода Paederus. Меди-
цинская значимость некоторых видов велика 
вследствие их высокой численности. Вспышки кон-
тактного дерматита, обусловленного этими жука-
ми, охватывающие от нескольких десятков до не-
скольких сотен человек, описаны в Пакистане, Ин-
дии, Турции, Египте, Перу, Малайзии, на Шри-
Ланке, в Конго, Уганде, Танзании, Гвинее, Австра-
лии, на Нижнем Поволжье России и ряде других 
стран [8, 20]. В ряде случаев постоянная заболе-
ваемость педериновыми дерматитами потребова-
ла эвакуации местного населения [8].  

Попадание гемолимфы этих жуков в глаза 
(преимущественно вследствие её заноса при рас-
тирании глаза руками) происходит развитие остро-
го конъюнктивита и кератоконьюктивита. При этом 
может возникать конъюнктивальная гиперемия, 
поверхностный точечный кератит, субконъюнкти-
вальное кровоизлияние, одема век, хемоз и абра-
зия роговицы. В первое время отмечается некон-
тролируемое слезотечение, длящееся до 3 часов. 
Данные поражения глаз широко распространены в 
Индии и странах Восточной Африки, где вызывает-
ся жуками P. sabaeus и P. fuscipes, и именуются в 
англоязычных публикациях, как «Nairobi red eyes», 
«Nairobi eyes» [21]. В первой половине XX века эн-
демические вспышки данных офтальмологических 
патологий были зарегистрированы в США, Велико-
британии, Конго (Киншаса), Сьерра-Леоне (Фри-
таун), Индии, Судане, Малави, Намибии и др. [22]. 

Многие виды рода обитают на берегах водо-
ёмов и легко могут попасть на лежащую в месте 
вылова рыбаками рыбу, став впоследствии причи-
ной отравлений. Пищевые отравления педерином 
провоцируют развитие алиментарных отравлений, 
проявляющихся острыми энтеритами. Они распро-
странены среди местного населения Маршалло-
вых островов в Тихом океане из-за употребления 
воды, пальмового масла или вина с попавшими в 
них жуками [3, 4].  

Узконадкрылки (Oedemeridae). Семейство 
включает в себя жуков длиной 4–20 мм с удлинён-

ным, узким, умеренно выпуклым или несколько 
уплощённым телом. Жуки обычно опушенные, с 
более или менее мягкими покровами. Встречаются 
в дневное время суток на цветках и травянистой 
растительности, реже на кустарниках и деревьях 
или почве [7, 30]. 

Как и в случае нарывников, токсическим веще-
ством представителей данного семейства являет-
ся кантаридин [3]. Клиническая картина поражения 
при контактных дерматитах является аналогичной 
[25]. Медицинское значение имеют представители 
родов Oxacis, Oxycopis и Alloxacis, являющиеся 
этиопатогенным фактором везикулярного или бул-
лезного контактного дерматита среди населения 
США, стран Центральной Америки и Карибского 
региона [23]. В Новой Зеландии контактные дерма-
титы вызывает эндемичный вид Thelyphassa 
lineata (Fabricius, 1775) [17]. Привлекаемые источ-
никами искусственного света и цветущими расте-
ниями жуки рода Sessinia с Соломоновых и Гавай-
ских островов, Новой Зеландии, и Copidita 
apicifusca Lea, 1917 из Австралии вызывают ана-
логичные поражения кожи [14, 24].  

Жужелицы (Carabidae). Относительно крупные, 
преимущественно тёмно-окрашенные жуки, обыч-
но активные ночью (но отмечается и дневная ак-
тивность). Многие виды выделяют защитный сек-
рет (маслянистую жидкость) коричневого либо 
оранжевого цвета с едким запахом. Он обладает 
ярко выраженным раздражающим эффектом. 
Представители рода Carabus, способны выбрызги-
вать защитный секрет на расстояние до 20–30 см. 
Основой жидкости является метановая кислота 
(муравьиная кислота). У некоторых видов дейст-
вующими веществами являются хиноны [4].  

Медицинское значение могут иметь крупные 
виды. Для стран СНГ – в первую очередь предста-
вители рода Carabus: Carabus (Procerus) scabrosus 
Olivier, 1795 и его подвиды: C. s. tauricus Bonelli, 
1811 (эндемик Крымского полуострова) и C. s. cau-
casicus Adams, 1817 (эндемик Кавказа). Попадание 
защитного секрета на кожу человека может прово-
цировать развитие местной эритемы, сопровож-
дающейся ощущениями зуда и жжения [11, 27]. 
Наибольшую опасность представляет попадание 
жидкости в глаза, что сопровождается слёзотече-
нием и развитием острых конъюнктивитов. В груп-
пе риска находятся дети, часто пытающиеся взять 
в руки этих крупных жуков [4].  

Воздействие защитного секрета жуков рода 
Harpalus, широко распространённых в Палеаркти-
ке и Северной Америке, были описаны на примере 
Harpalus (Pseudoophonus) rufipes (Degeer, 1774) 
[29]. Попадание их защитной жидкости на кожу 
провоцирует развитие эритемы с точечными  
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кровоизлияниями. Затем развивается спонгиоз, 
который приводит к образованию плоских внутри-
эпидермальных везикул. Впоследствии верхний 
некротизированный и ороговевший слой эпидерми-
са соскальзывает со дна бывших везикул и из-за 
предыдущих кровоизлияний иногда окрашивается 
тёмно-коричневыми пятнами с жёлтыми краями. 
Поражения напоминают реактивный губчатый дер-
матит, заживают в течение 7–10 дней путём пере-
ходного гиперкератозного ответа. При попадании 
жидкости в глаза в течение нескольких минут на-
блюдается неконтролируемое слезотечение [29]. 
Выделения жуков-бомбардиров рода Brachinus ед-
кие, способны вызывать контактные дерматиты, 
пигментацию кожи в ржаво-красный цвет [27]. 

Чернотелки (Tenebrionidae). Обитают преиму-
щественно в тропических и аридных регионах, где 
достигают наибольшего разнообразия. Большое 
число видов приурочено к песчаным почвам. Мно-
гие представители семейства секретируют защит-
ные выделения [4, 26]. На примере Blaps mucro-
nata Latreille, 1804 в них определено наличие двух 
хинонов (метил-п-бензохинон, этил-п-бензохинон) 
и 1-n-тридецена углеводорода [28]. 

На территории стран СНГ медицинское значе-
нием могут иметь представители рода медляки 
(Blaps) – крупные жуки длиной 17–40 мм, с удли-
нённым и выпуклым телом и вытянутыми в виде 
хвостообразного отростка вершинами надкрыльев 
[7]. Будучи потревоженными, жуки принимают ха-
рактерную защитную позу: упираются головой в 
субстрат и высоко поднимают брюшко, из которого 
выделяется капля защитной жидкости с резким 
запахом. При попадании на кожные покровы жид-

кость провоцирует развитие контактного дермати-
та, сопровождающегося жжением, а также пигмен-
тацией кожи [4, 23]. В Северной Америке аналогич-
ное медицинское значение могут иметь пустынные 
виды рода Eleodes [24]. 

Заключение. Зоотоксины занимают одно из 
центральных мест среди биологически активных 
веществ природного происхождения. Проблема 
заболеваний, обусловленных токсическими веще-
ствами жесткокрылых, в настоящее время стано-
вится всё более актуальной из-за роста числа лиц, 
контактировавших с жуками, являющимися этиопа-
тогенным фактором этих нозологий. Таким обра-
зом, весьма широкая распространённость в неко-
торых регионах мира, тяжесть отдельных клиниче-
ских проявлений на токсины жесткокрылых, отсут-
ствие в практической врачебной деятельности ши-
рокого спектра диагностических и лечебных мето-
дов, даёт основание говорить об актуальности 
данного вопроса, носящего медицинский и соци-
альный характер, а также о необходимости усиле-
ния мер профилактики и дифференциальной диаг-
ностики данных болезненных состояний. 

Приведенные литературные данные свиде-
тельствуют о необходимости владения практикую-
щими врачами подобных патологий, недостаточ-
ное знание которых затрудняет как своевременную 
диагностику, так и начало лечения. В целом веро-
ятность заболеваний, связанных с членистоногими 
в целом и жесткокрылыми в частности, в странах с 
умеренным климатом невелика, но их вероятность 
нельзя исключать у пациентов с соответствующи-
ми жалобами, симптоматикой и географическим 
анамнезом.  
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УДК 615.919+ 616-001.49 
ЗАБОЛЕВАНИЯ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ТОКСИЧЕСКИМИ ВЕЩЕСТВАМИ  
ЖЕСТКОКРЫЛЫХ (COLEOPTERA, INSECTA): ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
Полстяной А. А., Красильников В. А., Запорожская В. В. 
Резюме. В статье рассматриваются жесткокрылые (жуки), которые могут представлять опасность 

для человека с медицинской точки зрения. Проанализирована и обобщена информация о токсичности 
определенных групп жуков. Представлен обзор современных сведений о токсичных веществах жестко-
крылых и ассоциированных с ними заболеваний человека. Обобщаются данные, характеризующие рас-
пространенность, патогенез, клинические особенности заболеваний, обусловленных воздействием ток-
сических веществ различных семей жуков. 

Ключевые слова: зоотоксины, жесткокрылые, кантаридин, педерин. 
 
UDC 615.919+ 616-001.49 
Diseases Caused by Coleopteran Toxins (Coleoptera, Insecta):  
Literature Review 
Рolstyanoj A. A., Krasilnikov V. A., Zaporozhskaya V. V. 
Abstract. The Coleoptera is the largest insect group, numbering more than 400 thousand species. Some of 

them are passively-poisonous species, which produce or contain toxic substances used by themselves as a 
chemical protection against enemies. These toxins can damage the skin, mucous membranes and eyes of hu-
mans. The increased risk group includes agricultural workers, fishermen, military, tourists, children and local 
people in endemic foci. In tropical countries, human injuries of these insects sometimes take an epidemic. 
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Materials and methods. The affection of the population in the ex-USSR countries, Europe and the United 
States is relatively rare. It is much more often registered in countries with tropical climate and among tourists 
visiting these regions. The most important clinical significance is found in beetles from the families: Meloidae, 
Staphylinidae Oedemeridae, less frequent – Carabidae and Tenebrionidae. 

Results and discussion. The members of the Meloidae family possess a toxin of non-protein nature – can-
tharidin. Representatives of the genera Lytta, Mylabris, Epicauta and Meloe have the biggest medical signifi-
cance. The infection of people occurs when beetles hit the skin, for example, accidental crushing. It can also 
happen when using alternative medicines prepared from dried beetles. In contact with the skin, cantharidin has 
a blistering effect. Under its influence, there develop local inflammatory reactions, accompanied by a specific 
form of acute contact dermatitis. When ingested, it acts on the organs of the urinary system – causes inflamma-
tion of the mucosa of the renal tubules and the urethra, dysuria, oliguria, hematuria, proteinuria, uterine and rec-
tal bleeding, kidney failure, etc. The greatest danger is intoxication, when cantharidinum (or whole beetles) enter 
the gastrointestinal tract. The extreme toxicity of cantharidin makes any use of it as an aphrodisiac highly dan-
gerous, because its therapeutic and toxic doses are close to each other. In alternative medicine, some species 
of the genus Lytta are used as aphrodisiacs. But this usage is accompanied by numerous complications, like 
priapism, ulcer dermatitis and balanoposthitis. 

Beetles from the genus Paederus are the most important from the Staphylinidae family due to their clinical 
significance. Their hemolymph contains the toxin – pederin and its derivatives. First, the toxin blocks the synthe-
sis of the protein, then the DNA. Moreover, it inhibits the division of chromosomes in the cells. Pederin has a 
blistering effect: pederus-dermatitis with the defeat of deep skin layers, endemic ophthalmites, conjunctivitis and 
keratoconjunctivitis. Food poisoning with pederin leads to the development of alimentary poisoning manifested 
by acute enteritis.  

The Oedemeridae family members also produce cantharidin. The clinical picture of lesions with contact der-
matitis is similar.  

Many species of the Carabidae family exude a protective secret (oily liquid, containing formic acid) with a 
pungent smell and strongly pronounced irritant effect. Medical significance can have the genus Carabus and 
Harpalus, which may cause contact dermatitis and conjunctivitis. The protective liquid of the Tenebrionidae bee-
tles contains quinones. It causes contact dermatitis and skin pigmentation. 

Conclusion. The problem of diseases caused by coleopteran toxins is now becoming increasingly important 
because of the growing number of people who contacted beetles, which are the etiopathogenic factor of these 
nosologies. 

Keywords: zootoxins, Coleoptera, cantharidin, pederin. 
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Авторами проведений узагальнюючий аналіз 
даних літератури щодо проблеми контраст–
індукованої нефропатії. Проаналізовано етіологію, 
фактори ризику, патогенетичні механізми, клінічні 
прояви контраст-індукованої нефропатії. Опрацьо-
ваний алгоритм визначення факторів ризику розви-
тку контраст–індукованої нефропатії та алгоритм 
тактики ведення пацієнтів перед діагностичним 
обстеженням і при розвитку контраст–індукованої 
нефропатії. Показано, що при визначенні принци-
пів стратифікації тяжкості гострого пошкодження 
нирок необхідно враховувати вихідний рівень фун-
кціональної здатності нирок. У категорію найбільш 
високого ризику розвитку контраст-індукованої не-
фропатії попадають пацієнти з захворюваннями 
нирок, що мають підвищений рівень сироваткрвого 
креатиніну, а також хворі на цукровий діабет, особ-
ливо у похилому віці. У більшості випадків рентген-
контрастне дослідження є запланованою процеду-
рою, і клінічна значимість проблеми пошкодження 
нирок може бути зведена до мінімуму при виявлен-
ні пацієнтів групи ризику, оцінці ступеня ризику/
користі при виборі найбільш інформативного та 
безпечного методу дослідження, своєчасної корек-
ції факторів ризику, що підлягають модифікації і 
проведенні профілактичних заходів. 

Ключові слова: рентген-контрастні препарати, 
контраст-індукована нефропатія, гостре пошко-
дження нирок, фактори ризику. 
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Вступ. Останніми десятиліттями, завдяки про-
гресу сучасних методів медичної візуалізації: урог-
рафії, ангіографії, коронарографії, бронхографії, 
ангіопульмографії, комп’ютерної томографії (КТ), 
магнітно-резонансної томографії (МРТ), значно 
розширились можливості діагностики різноманіт-

них захворювань. Провідні позиції займають КТ і 
МРТ з довенним контрастним підсиленням йодов-
місними препаратами, які використовуються для 
поліпшення інформативності дослідження структур 
органів і систем [13].  

Реальне використання рентген-контрастних 
препаратів (РКП) розпочалося з 1923 року, коли 
Berberich і Hirsch виконали першу в історії прижит-
тєву ангіограму артерій і вен руки за допомогою 
броміду стронцію. У 1924 році Brooks, використову-
ючи йодистий натрій, вперше виконав ангіограму 
артерій нижньої кінцівки, а в 1929 р. Renaldo dos 
Santos з колегами провели першу прижиттєву че-
ревну аортографію за допомогою йодистого на-
трію. Проте вкрай висока токсичність солей важких 
металів і неорганічних солей йоду обмежувала 
подальший розвиток ангіографії, зважаючи на ве-
лику кількість ускладнень. Тому, у 1925–1929 рр. 
компанією Ернеста Шеринга проводилась активна 
розробка нових органічних йодовмісних РКП і вже у 
1929 році Swick вперше виконав урографію з до-
венним контрастуванням за допомогою йодовміс-
ного препарату - уроселектану (Schering AG). По-
чинаючи з 50-х років, в клінічну практику були 
впроваджені інші, менш токсичні, йодовмісні РКП з 
групи діатризоатамів (урографін, ренографін, гі-
пак). Їх використовували для проведення ангіогра-
фії, урографії, холецистографії, мієлографії та ін-
ших різновидів цих методів. 

У 1964 році шведський радіолог Torsten Аlmen 
розробив нову концепцію будови РКП. Проте їх іон-
ний характер, гіперосмолярність (в 5 разів вище 
осмолярності крові) обумовив цілий ряд побічних 
ефектів: нефропатію, гіпотонію, болючість по ходу 
судин, нудоту, блювоту та ін. Тому, в 1969 році, на 
замовлення Torsten Аlmen, було синтезовано першу 
неіонну контрастну речовину, осмолярність якої в  
2–3 рази була нижчою. Першим таким препаратом 
став метрізамід. Він значно краще переносився хво-
рими, зменшилася частота ускладнень після вико-
нання ангіографії, але, через свою нестабільність і 
він також не отримав широкого застосування. 
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Виконання першої селективної коронарографії 
в 1958 році F. Sones дало початок розвитку інтер-
венційної кардіології. В 1977 році А. Gruentzig про-
вів першу балонну ангіопластику коронарних арте-
рій у людини, а в 1986 році U. Sigwart (Швейцарія) і 
J. Puel (Франція), в різних клініках, незалежно один 
від одного, виконали перше стентування коронар-
них артерій, за допомогою більш безпечних, неіон-
них РКП. 

Починаючи з 80-х років минулого століття, бу-
ли створені і впроваджені стабільні трийодовані 
мономерні неіонні РКП (Іогексол, Іопромід та ін.), 
що дають найкращі гарантії рентгенологам з точки 
зору діагностичної ефективності та безпеки. При 
цьому, їх безпечність залежала від осмолярності, 
в’язкості, гідрофільності, розчинності, електричної 
активності (іонності) та введеної дози [9].  

За результатами існуючих доклінічних і клініч-
них досліджень, неіонні ізоосмолярні РКП з осмо-
лярністю – 290 мОсм/кг Н2О (Йодиксанол) та низь-
коосмолярні, з осмолярністю 600-844 мОсм/кг Н2О 
(Йогексол, Йопромід, Йоверсол, Йопамідол, Йокса-
глат) РКП, в порівнянні з іонними, осмолярність 
яких – близько 1500–2000 мОсм/кг Н2О (Меглуміну 
натрію діатриозат) мають більшу безпечність і кра-
щу переносимість. Проте через високу вартість во-
ни повністю ще не витіснили іонні РКП. Водночас, в 
інтервенційній кардіології і ангіології для проведен-
ня ангіографії, стентування коронарних артерій, 
операційних процедур використовують тільки неіон-
ні низькоосмолярні та ізоосмолярні РКП [1, 2, 3, 41].  

Щорічно у світі використовується понад 60 млн 
доз РКП [30]. Слід підкреслити, що всі РКП нефро-
токсичні і можуть викликати серйозне ускладнен-
ня – контраст-індуковану нефропатію (КІН) [1, 3, 8]. 
Навіть при використанні новітніх засобів ризик КІН 
все-таки залишається високим. Відомо, що на  
1 млн обстежень реєструється 150 тис. випадків 
КІН [30]. При цьому, КІН посідає третє місце серед 
провідних причин розвитку гострого пошкодження 
нирок (ГПН) в стаціонарі і розвивається приблизно 
у 1–5% пацієнтів, що піддаються ендоваскулярним 
втручанням [3, 21, 30].  

Необхідно зазначити, що частота виникнення 
КІН прямо пропорційна кількості попередніх чинни-
ків ризику. Зазвичай, нефротоксичність розвива-
ється у пацієнтів з ознаками хронічної хвороби ни-
рок (ХХН), особливо при наявності протеїнурії, тра-
нсплантації нирки в анамнезі [1], хронічної ниркової 
недостатності (ХНН) [30], порушеннями системної 
гемодинаміки або при наявності супутньої патології 
(цукровий діабет, мієломна хвороба, артеріальна 
гіпертензія, хронічна серцева недостатність та ін.) 
[6, 8], чи конкуруючому прийомі інших нефротокси-
чних засобів [1, 8, 35]. Вважають, що введена доза 

РКП, жіноча стать та похилий вік пацієнта також 
являються значущими факторами ризику КІН [1, 35].  

Порушення функції нирок є чутливим маркером 
несприятливих прогностичних наслідків, істотно 
збільшуючи ризик розвитку кардіоваскулярних, 
тромбоемболічних ускладнень, смертності, особ-
ливо, у пацієнтів групи ризику [3, 8, 41]. Так, якщо в 
загальній популяції частота КІН становить близько 
0–5%, то у пацієнтів високого ризику – 9–40%  
[30, 42], а у пацієнтів зі значною попередньою дис-
функцією нирок – у 50–90% випадків. У 1–6% випа-
дків КІН потребує лікування нирково-замісною те-
рапією (ЗНТ), що вимагає збільшення фінансових 
витрат на лікування пацієнтів. Дворічна тривалість 
життя таких пацієнтів не перевищує 19%, а леталь-
ність становить 25–71% [8, 13]. 

Отже, інтенсивне застосування РКП привело до 
швидкого зростання в популяції числа хворих з КІН. 
Дана патологія є загально - медичною міждисциплі-
нарною проблемою, що має серйозні медико-
соціальні та медико-економічні наслідки. Актуаль-
ність її на сьогоднішній день не викликає сумніву, 
тому автори статті намагались допомогти сучасно-
му лікарю визначитись з поняттям КІН аби запобігти 
її розвитку, або своєчасно виявити та обрати адек-
ватну терапію, що доможе зберегти здоров’я, життя 
людини та зменшити фінансові витрати держави. 

Мета даної роботи – узагальнюючий аналіз 
даних літератури щодо проблеми контраст – інду-
кованої нефропатії. 

Основний зміст роботи 
Під КІН розуміють гостре пошкодження нирок, 

яке виникає у відповідь на внутрішньосудинне вве-
дення РКП, при виключенні інших альтернативних 
причин [1, 3]. 

За даними літератури, роль причинного факто-
ра в етіології КІН виконує саме застосування РКП. 
При цьому, факторами, які збільшують вірогідність 
її розвитку являються: тип РКП, обраний доступ 
при проведенні черезшкірних коронарних втручань 
(ЧКВ), частота проведеного контрастування, шлях 
та об’єм введеного РКП [1, 3, 35]. Передусім, потрі-
бно відмітити, що ізо- та гіпоосмолярні препарати 
викликають менший відсоток КІН, порівняно з висо-
коосмолярними, при одинакових факторах ризику, 
наявних у пацієнта. Разом з тим, ризик розвитку 
ГПН різко збільшується при повторному застосу-
ванні РКП, особливо, якщо інтервал між проведе-
нимм дослідженнями становить <48 годин, внутріа-
ртеріальному шляху введення та великому обсязі 
введеного РКП (застосування кожних наступних 
100 мл контрасту пов’язано із підвищенням ризику 
нефропатії на 12%) [3, 8]. Крім того, показано, що 
використання променевого доступу при ЧКВ асоці-
юється з меньшим ризиком КІН, в порівнянні зі  
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стегновим доступом, що найбільш ймовірно пов’я-
зано з меньшою частотою кровотеч, ризик яких 
збільшується при доступі через стегнову артерію 
[35, 40]. 

На сьогоднішній день відомі фактори ризику 
розвитку КІН, які можуть бути пов’язані не тільки із 
самим з РКП. До них відносять: жіночу стать, похи-
лий вік, наявність коморбідної патології: ХХН, неф-
ротичного синдрому, трансплантації нирки в анам-
незі [1, 30], артеріальної гіпер- гіпотензії, серцевої 
недостатності (ІІІ та ІV за NYHA), атопічної алергії, 
множинної мієломи, цукрового діабету та інших 
метаболічних розладів: гіперурікемії, гіперкальціє-
мії, гіпомагніємії, гіперхолестеринемії [6, 36]. Крім 
того, предикторами розвитку являються захворю-
вання пацієнта, що супроводжуються гіповолемією, 
з рівнем гематокриту <39% – для чоловіків і <35% – 
для жінок (анемія, крововтрата, цироз печінки, різні 
причини дегідратації організму сепсис, проноси та 
ін.) та гіпотензією, з рівнем систолічного артеріаль-
ного тиску (АТ) <80 мм рт. ст. (інфаркт міокарда, 
кардіогенний шок та ін.) [3, 8, 13, 21, 26]. Необхідно 
відмітити, що діуретики (особливо – фуросемід), 
beta-блокатори, інгібітори АПФ, циклоспорин, так-
ролімус, героїн можуть безпосередньо уражати 
судинну систему нирок, аміноглікозидні антибіоти-
ки, амфотерицин В, цисплатина, імуноглобуліни, 
манітол виявляють виражений токсичний вплив на 
проксимальні звивисті канальці, а нестероїдні про-
тизапальні засоби (НПЗП) – на дистальні канальці 
нефронів [8]. Тому, супутній прийом нефротоксич-
них препаратів в рази підвищують вірогідність роз-
витку КІН, посилюючи токсичну дію РКП. 

Нефротоксичність може проявлятися як унаслі-
док прямої взаємодії РКП із клітинами ниркових 
канальців [31], так і опосередковано – через зміни 
гемодинаміки, водно-електролітного балансу, кис-
лотно-лужної рівноваги тощо [7, 12]. Всі механізми 
взаємопов’язані між собою за типом «замкненого 
кола». При цьому, основну роль у патогенезі КІН 
відіграють два механізми ушкодження клітин нир-
кових канальців: токсичний та ішемічний. Примітно, 
що КІН розвивається за досить загальним сценарі-
єм: РКП, який пройшов через гломерулярний 
фільтр, не реабсорбується, а концентрується в 
просвіті ниркового канальця (його концентрація в 

50–100 разів вища, ніж у крові) та підвищує осмо-
лярність первинної сечі, що ініціює прямий цитото-
ксичний вплив на канальцевий епітелій, запускаю-
чи процеси ушкодження клітин епітелію ниркових 
канальців: вакуолізацію, альтерацію, дисфункцію 
мітохондрій, з розвитком інтерстиціального запа-
лення, клітинного некрозу і апоптозу [31]. Крім того, 
РКП володіють вазоконстикторним та гемокоагуля-
ційним ефектами за рахунок підвищення локальної 
концентрації аденозину, вазопресину, ангіотензину 
II, допаміну-1, ендотеліну. Це призводить до пору-
шення гемодинаміки та зміни реологічних власти-
востей крові, що наряду зі зниженням ниркового 
кровотоку та швидкості клубочкової фільтрації при-
зводить до ішемії, гіпоксії канальцевого епітелію, 
його злущування у просвіт канальця з розвитком 
ГПН [1, 13, 42]. Тому, підвищена в'язкість контраст-
ної речовини і зростаюча під його впливом агрегація 
еритроцитів ще більше зменшує кровотік в нирці, 
підсилює ішемію і пошкодження її тканини та поси-
лює наслідки ГПН [32]. Особливо швидкий темп 
розвитку КІН характерний для пацієнтів групи ризи-
ку, ймовірно, за рахунок приєднання інших патоге-
нетичних механізмів. При цьому, нефротоксична дія 
ліків, наявність гемодинамічних (гіпотонія, гіповоле-
мія, зниження хвилинного викиду лівого шлуночка 
(35% і менше) тощо) та метаболічних порушень 
посилюють ушкодження паренхіми нирок, сприяють 
зниженню ефективного фільтраційного тиску крові, 
зниженню швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ), 
розвитку азотемії та стабілізації патологічних змін в 
нирках і органах серцево-судинної системи. Дані 
обставини сприяють розвитку розгорнутої клінічної 
картини КІН та розвитку коморбідності. 

Клінічна картина КІН є досить різноманітною: 
від безсимптомної гіперкаліємії, що може стати 
причиною зупинки серця, до розвитку – ГПН, яке 
характеризується гострим пригніченням функцій 
нирок із азотемією (підвищення концентрації сиро-
ваткового креатиніну (СК) більш ніж на 25% або на 
0,5 мг/дл – 0,044 ммоль/л, у порівнянні з початко-
вим показником [25] та тяжкими гемодинамічними і 
метаболічними порушеннями [2]. Як правило, цей 
ятрогенний патологічний стан розвивається впро-
довж 1–7 діб, після застосування РКП і триває не 
менше 24 годин. 

Таблиця 1 – Стадії гострого пошкодження нирок 

Стадія Креатинемія Діурез 

1 Підвищення у 1,5–1,9 рази, в порівнянні з вихідною концентрацією, 
або ≥0,3 мг/дл (≥26,5 ммоль/л) 

<0,5 мл/кг/год протягом 6–12 год 

2 Підвищення у 2,0 2,9 рази, в порівнянні з вихідною концентрацією <0,5 мл/кг/год протягом ≥12 год 

3 Підвищення у 3 рази, в порівнянні з вихідною концентрацією, або 
креатинемія ≥4,0 мг/дл (≥353,6 ммоль/л), або початок замісної нир-
кової терапії 

<0,3 мл/кг/год протягом ≥24 год 
або анурія протягом ≥12 год 



  Огляди літератури 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 211  

До 2011 р. при гострму пригніченні функцій 
нирок використовували термін гостра ниркова не-
достатність (ГНН). Критеріями її оцінки являлась 
стадійність клінічних проявів. При цьому, виділяли 
4 стадії: початкову, олігоанурії, поліурії, відновлен-
ня діурезу та одужання. Проте, такий підхід до по-
няття ГНН не давав уявлення про ступінь і швид-
кість ураження нирок і науковці ввели новий термін 
«гостре пошкодження нирок» [13, 16]. В 2012 р. 
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) 
[33] визначив критерії ГПН (табл. 1). 

При визначенні принципів стратифікації тяжко-
сті ГПН необхідно враховувати вихідний рівень 
функціональної здатності нирок. У певної кількості 
пацієнтів «базальний» рівень СК та ШКФ є невідо-
мими. В якості такого «стартового» рівня ШКФ було 
прийнято її значення 75 мл/хв/м2 і розрахована 
величина відповідно для різного віку та статі [22, 
23] (табл. 2). 

Протягом багатьох десятиліть для оцінки функ-
ції нирок використовували визначення креатиніну 
та сечовини в сироватці крові. Однак, ці показники 
не достатньо чутливі при швидко наростаючих змі-
нах ниркових функцій та можуть бути пов’язані з 
екстраренальними причинами. У зв’язку з цим, 
останніми роками широко дискутується питання 
нових біомаркерів ушкодження нирок. За місцем, 
характером синтезу біомаркери поділяються на 
канальцеві та клубочкові, конституційні та індуци-
бельні. Досліджені кілька перспективних біомарке-
рів тубулярного пошкодження і при КІН (табл. 3). 

Ефективними біомаркерами для діагностики 
КІН на сьогоднішній день визнані плазмовий n-
ацетил-β-глюкозамін (pNGAL) і плазмовий циста-
тин С (pCysC) [5, 11]. 

До того ж, згідно проекту настанови «Хронічна 
хвороба нирок: основні положення, визначення, 
діагностика, скринінг, підходи до профілактики та 
лікування», визначення pCysC рекомендовано ви-
користовувати також для підтвердження наявності 
ХХН у дорослих хворих із ШКФ 45–59 мл/хв. / 
1,73 м2, які не мають інших маркерів ураження ни-
рок. За результатами дослідження, якщо рШКФц/
рШКФк-ц <60 мл/хв. / 1,73 м2, то діагноз ХХН підт-
верджується і такі хворі можуть бути віднесені до 
групи ризику КІН [15].  

Ще одним маркером, який знаходить все біль-
ше застосування є асоційований з желатиназою 
нейтрофілів ліпокалін, а саме желатиназний ліпо-
калін 2 (сидерокалін) NGAL. Досліджено, що при 
ішемічному та токсичному пошкодженню нирок 
експресія NGAL значно збільшуєтьтся та росте его 
екскреція з сечею, випереджаючи на 24–48 годин 
підвищення концентрації СК. В ранній діагностиці 
КІН NGAL не мав переваги перед СК, але показав 

гарну дискримінаційну здатність в прогнозуванні 
потреби в ЗНТ [5, 11, 32]. 

Значна вартість даних методик звісно обмежує 
їх широке застосування. В даний час продовжуєть-
ся інтенсивний пошук молекул, які можна було б 
використовувати в якості клінічних біомаркерів КІН.  

Дослідження показали, що частота КІН прямо 
пропорційна кількості попередніх чинників ризику, а 
виникнення КІН після застосування РКП – істотно 
збільшує ризик інших ускладнень, смертності і, 
відповідно, фінансових витрат. Тому, для її профі-
лактики рекомендують проводити оцінку ризику її 
розвитку. Водночас, насьогодні відсутня загальноп-
рийнята валідна методика визначення ризику роз-
витку КІН для всієї популяції пацієнтів, крім пацієн-
тів, кардіологічного профілю. Як інструмент визна-
чення ризику КІН при коронароангіографії і / або 
ЧКВ актуальним є використання шкали Mehran (в 
модифікації B. Barrett і P. Parfrey) [35, 37]. Це, так 
звана, бальна оцінка ступеня ризику КІН перед 
проведенням ендоваскулярних процедур (табл. 4).  

Таблиця 2 – Вихідний рівень сироваткового креатиніну 
(мкмоль/л), відповідно до величини ШКФ 75 мл/хв/м2 

Вік, роки Чоловіки Жінки 

20–24 115 88 

25–29 106 88 

30–39 106 80 

40–54 97 80 

55–65 97 71 

>65 88 71 

Таблиця 3 – Характеристика маркерів тубулярного 
пошкодження 

Біомаркери Молекуляр-
на вага (кД) 

Точка  
примінення 

Значний  
приріст у  
пацієнтів  

з КІН 

pNGAL 25 Дистальні та 
збиральні  
канальці 

2 год. 

pCysC 13 Нефрон та 
проксимальні 
канальця 

8 год. 

uNGAL 25 Дистальні та 
збиральні  
канальці 

2 год. 

uIL-18 18 Дистальні 
канальці 

8 год. 

uL-FABP 14 Проксимальні 
канальці 

24 год. 

ubNAG 130 Проксимальні 
канальці 

24 год. 

Примітки: pNGAL- n –ацетил-β-глюкозамін плазми, 
pCysC – цистатин С плазми, сечовий uIL-18 – інтерлейкін, 
uL-FABP – сечовий білок, що зв’язує жирні кислоти,  
ubNAG – сечова N-ацетил- β-глюкозамінідаза. 



 Медичні науки 

 212 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

Категорія ступеня ризику КІН (по Mehran) ви-
значається на підставі сумарної оцінки балів: низь-
кий ризик – загальна кількість балів <6 (ризик роз-
витку КІН 7,5%); помірний ризик – загальна кіль-
кість балів 6–10 (ризик розвитку КІН 14%); високий 
ризик – загальна кількість балів 11–16 (ризик роз-
витку КІН 26%) та дуже високий ризик – загальна 
кількість балів >16 (ризик розвитку КІН 57%). 

Необхідно відмітити, що імовірність ГПН зрос-
тає зі збільшенням сумарного балу ризику. Так, при 
низькому ступеню ризику (СР) – ризик КІН стано-
вить – 7,5, а ризик діалізу (РД) – 0,04%; при помір-
ному СР – ризик КІН – 14,0, а РД – 0,12%; при висо-
кому СР – ризик КІН – 26,1, РД – 1,09%, а серед 
пацієнтів з дуже високим СР – 57, РД – 12,8% [8]. 

Автором виділені певні фактори ризику розвит-
ку КІН [36]. До таких факторів, які неможливо моди-
фікувати відносять: артеріальну гіпертензію, цукро-
вий діабет, вік більше 75 років, вихідний рівень СК, 
фракцію викиду лівого шлуночка 35% і менше, 
ХХН, ХНН, застійну серцеву недостатність та ін. 
Цю шкалу доповнили B. Barrett и P. Parfrey модифі-
куючими факторами ризику, які пов'язані, як із паціє-
нтом, так - із процедурою. Сюди відносяться: обсяг 
рентген-контрастного препарату, його осмолярність, 
прийом нестероїдних протизапальних засобів та 
інших нефротоксичних препаратів, наявність у хво-
рого гіпотензії, анемії, крововтрати, дегідратації [21]. 

За рекомендаціями Європейської спілки урогені-
тальної радіології (ESUR), наявність ушкодження 
нирок (рівень СК > 120 мкмоль/л; ШКФ < 50 мл/хв/ 
1,73 м2) і цукрового діабету пов’язана з високим ри-
зиком КІН після застосування РКП, як і поєднання 
трьох і більше станів. Примітно, що у категорію 

найбільш високого ризику розвитку КІН потрапля-
ють пацієнти із захворюваннями нирок, що мають 
підвищений рівень СК, а також - хворі на цукровий 
діабет, особливо, у похилому віці [14, 28, 30, 38]. 

До незалежних предикторів розвитку КІН, при 
проведенні рентгенохірургічних втручань, відносять 
як оцінку розвитку КІН, за шкалою Mehran, так і оцін-
ку виникнення кровотечі по BARC [4, 10, 31, 35, 36]. 

У більшості випадків рентген-контрастне дос-
лідження (РКД) є запланованою процедурою, тому 
клінічна значимість проблеми пошкодження нирок 
може бути зведена до мінімуму. Для цього необхід-
но виявити пацієнтів групи ризику, оцінити ступінь 
ризику/користі при виборі найбільш інформативно-
го і безпечного методу дослідження, своєчасно 
провести корекцію модифікуючих факторів ризику 
та профілактичні заходи [1, 3]. 

Іншою проблемою у плані КІН є амбулаторні 
пацієнти, які проходять обстеження із введенням 
РКП. Зазвичай вони мають рівень КС нижчий за 
120 мкмоль/л, що дає змогу лікарю відділення про-
меневої діагностики провести обстеження. Проте 
деякі з них мають і фактори ризику, і дефіцит часу 
на відміну потенційно нефротоксичних препаратів 
та проведення профілактичних заходів (їх слід 
здійснювати протягом попередніх 12 год.). До того 
ж, ці пацієнти після обстеження опиняються поза 
полем зору клініциста, настороженого саме в плані 
розвитку КІН. У кращому випадку лікар, який приз-
начає пацієнту обстеження амбулаторно (або в 
комерційних медичних центрах), на наступній, піс-
ля обстеження консультації, можливо, і спитає в 
нього про діурез, проте навряд чи поцікавиться 
рівнем креатиніну та темпом діурезу протягом 3, а 
тим більше, 7 діб (відповідно до критеріїв ГПН) 
після діагностичної процедури [13]. Тому, виявлен-
ня факторів ризику КІН, ретельна підготовка паціє-
нта до процедури та відповідний моніторинг після 
обстеження являються обов’язковими профілакти-
чними заходами. 

Пацієнти з нормальною нирковою функцією та 
відсутністю визнаних факторів ризику КІН не пот-
ребують профілактичних втручань перед РКД. 

У пацієнтів із наявністю факторів ризику КІН 
проводиться їх бальна сумарна оцінка та з’ясову-
ється співвідношення ризик/користь обстеження. У 
пацієнтів із високим ризиком КІН використовуються 
альтернативні візуалізуючі методи діагностики за 
умови, що вони можуть забезпечити необхідну ін-
формативність [13, 25]. При неможливості викорис-
тання альтернативних методів проводиться моди-
фікація факторів ризику та відповідна передпроце-
дурна фармакологічна підготовка. 

До модифікації факторів ризику відносять  
[8, 14, 19]: 

Таблиця 4 – Шкала ризику розвитку контраст-
індукованої нефропатії (по Mehran) 

Фактори ризику Кількість балів 

Систолічний АТ < 80 мм.рт.ст.  
не менше 1 години, який потребує  
підтримуючої терапії 

5 

Використання внутрішньоаортальної 
балонної контрпульсації 

5 

Застійна серцева недостатність  
(3–4 ФК за NYHA) 

5 

Набряк легень в анамнезі 5 

Вік більше 75 років 4 

Гематокрит: у чоловіків <39%; у жінок 
<36% 

3 

Цукровий діабет 3 

Обʼєм контрасту, що буде введений 1 бал за кожні 
100 мл 

Кліренс креатиніну сироватки крові: 
60–40 мл/хв 
40–20 мл/хв 
< 20мл/хв 

  
2 
4 
6 
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− виведення з циркуляторного колапсу до 
отримання темпу діурезу 1 мл/кг/год.; 

− корекцію електролітних розладів, особливо 
гіпомагніємії; 

− відміну за 3–4 доби до планового рентгенко-
нтрастного обстеження (якщо це не погір-
шить перебіг захворювання) потенційно не-
фротоксичних препаратів: нестероїдних про-
тизапальних засобів, аміноглікозидів, цисп-
латіну, циклоспоріну А, амфотеріцину В, 
інгібіторів кальцинейріну, діуретиків, інгібіто-
рів АПФ і БРА ІІ та ін.; 

− відміну метформіну за 1 добу до та – на 2–3 
доби після обстеження з переведенням паці-
єнта на інсулін короткої дії, при потребі; 

− корекцію анемії, з досягненням цільового 
рівня гемоглобіну вище 100 г/л; 

− гідратація. 
Зазвичай гідратація виконується за допомогою 

катетеризації периферійної артерії, зі швидкістю 
інфузії 1 мл/кг/год, протягом 12 годин до – і після 
проведення РКД (коронароангіографії тощо). З ці-
єю метою використовується ізотонічний фізіологіч-
ний розчин (0,9% NaCl), проте можливе застосу-
вання бікарбонату натрію (NaHCO2 1,4% або 
NaHCO3 154 до 166 мг-екв/л), який зменшує виро-
блення вільних радикалів, знижує кислотність і 
прояви окисного стресу на рівні збірних трубочок. 
Результати досліджень, що порівнювали ефектив-
ність фізіологічного розчину та бікарбонату натрію 
досить протиречиві [24]. 

Серед інших профілактичних засобів мала під-
ґрунтя теорія застосування ішемічного прекондиці-
онування, згідно з якою можливо було попередити 
як ураження нирок у пацієнтів з високим ризиком 
розвитку КІН, так і частоту серцево-судинних 
ускладнень. Воно проводилось за допомогою на-
гнітання повітря в манжету і подальшого здування 
в режимі трьох циклів, по 5 хвилин відповідно, про-
ведене перед КАГ. Але даний метод не набув ши-
рокого застосування. 

Застосування N-ацетилцистеїну та ліпокаліну 
після коронароангіографії або периферійної ангіог-
рафії у дослідженні ACT (Randomised Acetylcy-
steine for Contrast-Induced Nephropathy Trial) за 
участю 2308 пацієнтів з одним і більше факторами 
ризику розвитку КІН не показали позитивного впли-
ву на частоту розвитку КІН [18, 29]. Згідно з реко-
мендаціями Американського кардіологічного това-
риства 2011 року ацетилцистеїн не рекомендова-
ний для профілактики КІН у пацієнтів з нестабіль-
ною стенокардією [17]. 

В огляді Zhang et al. повідомляється, що тера-
пія статинами, тривалістю більше одного тижня 
знижувала ризик розвитку КІН (р <0,05), в той час 
як більш короткі курси з високими дозами статинів 
такого ефекту не показали. Ці результати повинні 

інтерпретуватися з обережністю, в зв'язку з неодно-
рідністю застосування статинів в схемах лікування 
(різні види статинів, дози і тривалість лікування) [43]. 

Застосування вазодилятаторів, які покращу-
ють нирковий кровообіг, наприклад, інфузія 20 нг/кг/
хв простагландину Е1 – сприятливо впливає на рі-
вень креатиніну після коронарографії, але збіль-
шення дози препарату не призводить до позитивно-
го ефекту за рахунок, ймовірно, зниження системно-
го артеріального тиску [34].  

Низькі або «ниркові» дози дофаміну (0,5–2,5 
мкг/кг/хв) також запропоновані для профілактики 
КІН, завдяки здатності дофаміну збільшувати кро-
вотік в нирках і ШКФ за допомогою вазодилятації 
ниркових судин, поліпшення функції канальців і 
збільшення серцевого викиду [31]. 

При короткостроковому використанні антагоні-
стів кальцію для профілактики КІН виявлені супе-
речливі результати: тільки в одному дослідженні 
була показана їх ефективність, в той час як в інших 
дослідженнях позитивного результату не виявлено 
[3, 23, 41, 42].  

В огляді Patel et al. (2011) відображені супереч-
ливі коротко- і довгострокові результати використан-
ня інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферме-
нту з метою впливу на частоту розвитку КІН [39]. 

Важливим елементом профілактики КІН є зме-
ншення обсягу введеного контрастного препарату. 
Особливе значення це має для пацієнтів з початко-
вим підвищенням рівню креатиніну та іншими озна-
ками порушення функції нирок [20].  

Рекомендована максимальна кількість РКП для 
введення при нормальній нирковій функції розра-
ховується за формулою: Макс. обсяг КВ в  
мл = вага (в кг) х 5, а при нирковій дисфункції: Макс. 
обсяг КВ в мл = кліренс креатиніну (мл/хв) х 5. 

Тому, на підставі даних багатьох досліджень 
[3, 10, 16, 23, 27] для профілактики КІН не рекомен-
дується використання наступних препаратів та ме-
тодів (тому, що їхня ефективність не доведена): 
антагоністів аденозину, селективних агоністів до-
памін-1 рецепторів, блокаторів кальцієвих каналів, 
блокаторів допаміну, передсердного натрійуретич-
ного пептиду, блокаторів рецепторів ендотеліну, 
простагландину Е1, превентивного гемодіалізу. 

Таким чином, за сучасними уявленнями [3, 10, 
23, 24, 33] передпроцедурні методи профілактики 
КІН повинні включати:  
1. Відміну нефротоксичних препаратів за 3 доби до 

процедури;  
2. Відміну нефротоксичних препаратів за 3 доби до 

процедури; 
3. Застосування контрастного препарату ізо- або 

гіпоосмолярного із розрахунком мінімально ефе-
ктивного обсягу препарату; 
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4. Визначення креатиніну, сечовини, електролітів 
за 3–4 доби до та протягом 48–72 год. після 
обстеження; 

5. Гідратацію 0,9% NaCl або 4% бікарбонатом на-
трію довенно 1 мл/кг/год. протягом 6–12 год. 
перед процедурою і протягом 12–24 год. після 
неї; 

6. Призначення N-ацетилцистеїну 600 мг (1200 мг – 
при хронічній хворобі нирок та цукровому діабеті) 
перорально 2 рази на добу, перед процедурою 
та в день процедури або 150 мг/кг довенно про-
тягом 5 год.; 

7. Рекомендується використовувати низько- або 
ізоосмолярні рентгенконтрасні засоби останніх 
поколінь та, при можливості, використовувати 
мінімально необхідні дози. 
Заключення. Отже, контраст-індуковане гост-

ре пошкодження нирок хоч і являється серйозним, 
прогностично несприятливим ускладненням про-
веденого рентгено-контрастного дослідження, 
проте є досить прогнозованим захворюванням. 

Таким чином, для зменшення ризику розвитку 
КІН, слід використовувати РКП з низькою осмоля-
рністю, в’язкістю, концентрацією та мінімальним 
вмістом йоду. При цьому, необхідно дотримува-
тись, по крайній мірі, 1-тижневого інтервалу між 
двома рентгенконтрасними дослідженнями. А, 
враховуючи наявність критичних точок підвищен-

ня креатиніну сироватки крові через 24–72 год. 
після проведення рентген-контрасного досліджен-
ня, потрібен обов’язковий моніторинг даного біохі-
мічного маркеру в ці терміни.  

Пацієнти з високими ризиками виникнення 
КІН, в обовʼязковому порядку, повинні підлягати 
ретельній підготовці до процедури та консультації 
у лікаря-нефролога.  

Так, як КІН має серйозні прогностичні наслід-
ки, які пов'язані як зі збільшенням тривалості пе-
ребування пацієнта в стаціонарі, незворотніми 
змінами у нирковій тканині, що потребують заміс-
ної екстракорпоральної терапії, так і з більшою 
частотою серцево-судинних та неврологічних ка-
тастроф, фатальних подій. Тому, профілактика 
розвитку КІН, своєчасне виявлення та вибір адек-
ватної терапії у випадку розвитку захворювання, 
зможе зберегти не тільки здоров’я, а і – життя лю-
дини.  

Перспективи подальших досліджень. Не-
зважаючи на запропоновані методики діагностики, 
профілактики та лікування КІН, на сьогоднішній 
день проблема даного ускладнення залишається 
не вирішеною. Не викликає сумнівів необхідність 
подальших клінічних досліджень для визначення 
ефективних заходів профілактики контраст-
індукованої нефропатії. 
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УДК 616.61-073.75 
ИЗУЧЕНИЕ ОСНОВНЫХ ВОПРОСОВ КОНТРАСТ-ИНДУЦИРОВАННОЙ НЕФРОПАТИИ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Пустовойт А. Л., Ярмола Т. И., Талаш В. В., Ткаченко Л. А., Кострикова Ю. А. 
Резюме. Авторами проведен обобщающий анализ данных литературы по проблеме контраст-

индуцированной нефропатии. При определении принципов стратификации тяжести острого повреждения 
почек необходимо учитывать исходный уровень функциональной способности почек. В категорию наибо-
лее высокого риска развития контраст-индуцированной нефропатии попадают пациенты с заболевания-
ми почек, имеющих повышенный уровень сывороточного креатинина, а также больные сахарным диабе-
том, особенно в пожилом возрасте. В большинстве случаев рентгенконтрастное исследование является 
запланированной процедурой, и клиническая значимость проблемы повреждения почек может быть све-
дена к минимуму при выявлении пациентов группы риска, оценке степени риска/пользы при выборе наи-
более информативного и безопасного метода исследования, своевременной коррекции факторов риска, 
подлежащих модификации и проведении профилактических мероприятий. 

Ключевые слова: рентген-контрастные препараты, контраст-индуцированная нефропатия, острое 
повреждение почек, факторы риска. 
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Studying the Main Issues of Contrast-Induced Nephropathy (Review of Literature) 
Pustovoyt A. L., Yarmola T. I., Talash V. V., Tkachenko L. A., Kostrikova U. A. 
Abstract. The authors carried out a general analysis of literature data on the problem of contrast-induced 

nephropathy. On modern presentations pre-procedural methods of prophylaxis contrast-induced nephropathy 
must include:  Abolition of nephrotoxic preparations a 3 twenty-four hours prior to procedure.  Application of con-
trasting preparation of izo- or hypoosmolary is with a calculation minimum of effective volume of preparation. 

Materials and Methods. We carried out determination of kreatinine, urea, electrolytes 3-4 twenty-four hours 
prior to and during 48-72 hours after an inspection. Hydratation of 0,9% of NaCl or 4% bicarbonate of natrium 
intravenous 1 ml/kg/hour during 6-12 hours before procedure and during 12-24 hours after it. Setting of N- of 
acetylcystein is 600 mgs (1200 mgs – at chronic illness of kidneys and diabetes mellitus) perorally 2 times on 
twenty-four hours, before procedure and in the day of procedure or 150 mg/kg intravenous during 5 hour it is 
recommended to use low or izoosmolary X-ray contrast facilities of the last generations and, at possibility, to use 
necessary doses minimum. 

Results and Discussion. Thus, contrast-induced sharp damage of kidneys is serious, prognostic unfavorable 
complication undertaking an X-ray contrast study, however is prognostic enough disease. 

During the determination of stratification severity of acute kidney injury it is necessary to take into account 
the initial level of kidneys functional ability. In the category of highest risk for contrast-induced nephropathy get 
patients with kidney disease have elevated levels of serum creatinine, as well as people with diabetes mellitus, 
especially in the elderly. In most cases, an X-ray contrast test is a planned procedure and the clinical signifi-
cance of the kidney damage problem can be minimized in identifying patients at risk, assessing the risk / benefit 
in choosing the most informative and safe research method, correcting the risk factors, provided to modification 
and implementation of preventive measures. 

Keywords: X-ray contrast preparations, contrast-induced nephropathy, acute renal damage, risk factors. 
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ГУМАНИТАРНІ ПИТАННЯ МЕДИЦИНИ  
І ПРОБЛЕМИ ВИКЛАДАННЯ У ВИЩІЙ ШКОЛІ 

Викладання навчальних дисциплін у вищому 
навчальному закладі передбачає ілюстрації і де-
монстрації схем предметів, явищ і процесів в зруч-
ній формі для їх розумового та зорового сприйнят-
тя за допомогою сучасних технічних засобів на-
вчання. Проводився аналіз сприйняття студентами 
двох методик відеодемонстрації під час читання 
лекцій: оглядова - на початку лекції і в кінці її; під 
час проведення практичних занять: коли відео-
фільм переглядають повністю і коли – фрагментар-
но. Сучасним студентам вже нецікаві традиційні 
лекції і вони віддають перевагу більш інтерактив-
ним засобам навчання. В організаційно-вступній 
частині лекції демонстрація відеоматеріалів вважа-
ється дієвим засобом підготовки аудиторії до 
сприйняття складної теми, загострення уваги на 
актуальності питань, які розглядатимуться, тобто 
формуванню мотивації глибокого сприйняття до 
вивчення теми. Застосування відеоматеріалів в 
кінці лекції дозволяє систематизувати та закріпити 
навчальний матеріал, впливає на загострення ува-
ги слухачів на ключових моментах. Використання 
відеоматеріалів під час проведення практичних 
занять дозволяє, на думку викладачів, підвищити 
рівень успішності і якості навчання. Методика де-
монстрації на практичних заняттях відеофільмів 
повністю, але не більше 20-30 хвилин за часом, 
найбільш ефективна у студентів 3 курсу стомато-
логічного факультету. Для кращого запам'ятову-
вання побаченого рекомендується використовува-
ти «стоп-кадр». Методика демонстрації відеофіль-

мів фрагментарно найбільш ефективна у студентів 
4 курсу та випускного курсу стоматологічного факу-
льтету. Для більш зручного сприйняття матеріалу 
на кафедрі створена відеотека з записами фрагме-
нтів із тематики навчального предмета.  

Ключові слова: навчальний процес, лекції, 
практичні заняття, відеоматеріали, ортопедична 
стоматологія. 

 
Вступ. Реалізація освітніх завдань під час ви-

кладання будь-якого навчального предмета та йо-
го ефективність значною мірою залежать від умов, 
що створюються для пізнавальної діяльності. Ви-
кладання навчальних дисциплін у вищому навча-
льному закладі передбачає ілюстрування та де-
монстрування схем предметів, явищ і процесів у 
зручній для розумового та зорового їх сприйняття 
формі за допомогою сучасних технічних засобів 
навчання. Ці засоби навчання та наочності дозво-
ляють не тільки доповнювати словесну інформацію 
викладача, але і самі виступають носіями змістов-
них повідомлень [4, 8]. 

Відомо, що наочні засоби навчання за умов їх 
доцільного використання в навчальному процесі 
сприяють ефективному вирішенню основних за-
вдань освіти та професійного становлення майбут-
ніх фахівців, зокрема [5]: 

− забезпечують студентів новою і достовірною 
інформацією про явища і процеси, які вивча-
ються;  

− пояснюють у динаміці принципи та дії склад-
них механізмів; 
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− навчають алгоритму виконання різних видів 
діяльності; 

− задовольняють бажання та інтереси студен-
тів;  

− забезпечують контроль і корекцію знань, 
умінь і навичок, мають ефективний зворот-
ний зв'язок.  

Більшість викладачів мають бажання викорис-
товувати новітні технології, тому що вбачають в них 
потенціал, але багатьом з них потрібно заохочення, 
щоби вкладати свій дорогоцінний час, який потрі-
бен для подальших змін. Вони розуміють, що мож-
ливості, які з’являються в результаті використання 
сучасних технологій, спочатку роблять завдання 
більш важкими та на них потрібно витратити багато 
часу. Але потім це стає тією інвестицією, яка покри-
ває всі витрати значною мірою у довгостроковій 
перспективі і робить викладача більш продуктив-
ним, креативним і гнучким у своїй професії [4]. 

Підбір методики викладання для більш ефекти-
вної наочності і сприйняття студентами був про-
аналізований в роботах американського педагога 
Едгара Дейла [7]. Він придумав так званий «конус 
навчання», в якому демонструється важливість 
різних інструментів викладацької діяльності, збудо-
ваних в міру їх значимості в пірамідальному вигля-
ді. На піку навчання в конусі Е. Дейла знаходиться 
читання і слухання (як здатність визначати, пере-
раховувати, описувати і пояснювати інформацію). 
Але ці компоненти дають засвоєння лише 10% ма-
теріалу. Нижче йде погляд на малюнок, перегляд 
відео, наочна демонстрація, спостереження за кон-
кретними діями, тобто фактори до запам'ятовуван-
ня, які засвоюються від 20 до 50%. Ще нижче конус 
містить у собі участь в екскурсії, виступ з промо-
вою – запам'ятовуються на 70%. Нарешті, фунда-
ментом конуса навчання є театральний виступ, 
імітація реальної діяльності і виконання реальної 
дії, що належить до засвоєння на 90% [7]. 

Треба зазначити, що застосування на занятті 
відеороликів сприяє розвитку різних сторін психіч-
ної діяльності студентів, і перш за все, уваги й па-
м'яті. Під час перегляду в навчальній аудиторії ви-
никає атмосфера спільної пізнавальної діяльності. 
У цих умовах навіть неуважний студент стає уваж-
ним, а мимовільна увага переходить у довільну. 
Тобто використання різних каналів надходження 
інформації (слуховий, зоровий, моторне сприйнят-
тя) позитивно впливає на міцність фіксації матеріа-
лу [1, 2, 5].  

Специфіка предмету «Ортопедична стоматоло-
гія» потребує від майбутнього лікаря не тільки від-
мінних теоретичних знань та клінічного мислення, 
але і знань матеріалознавства, загальної механіки, 
хімії та конструкцій зубних протезів [6]. Тому ре-
зультатом викладання цієї дисципліни є наявність 

великої кількості практичних навичок, як клінічних, 
так і лабораторних (технічних), які мають бути відп-
рацьовані на практичних заняттях для кращого 
сприйняття матеріалу. За допомогою фантомів 
щелеп студенти мають змогу відпрацьовувати пре-
парування зубів, отримання відбитків, креслення 
майбутньої конструкції, відтворення воскової ре-
продукції майбутнього зубного протеза й інше, а в 
умовах зуботехнічної лабораторії - можливість ви-
готовити готову конструкцію або окремий етап її 
виготовлення.  

Але брак тематичних пацієнтів, недостатнє 
матеріальне забезпечення навчального процесу 
потребує для кращої наочності більш яскравого і 
ефективного зорового сприйняття викладеного 
матеріалу, а саме: застосування в навчальному 
процесі відеоматеріалів.  

Види навчального кіно: кіно- або відеофільм, 
кіно- або відеокурс, кіно- або відеохрестоматія,  
кіно- або відеофрагмент, кінокільцівка. Характерни-
ми особливостями навчального кіно є інформацій-
на насиченість, сильний емоційний вплив на ауди-
торію, регульований темп подачі інформації з екра-
на, керування процесом сприйняття інформації, 
цілісність і завершеність [1]. 

Мета дослідження. Охарактеризувати ефекти-
вність різних видів відеодемонстрації під час ви-
кладання дисципліни «Ортопедична стоматологія».  

Матеріали і методи. В дослідженні приймали 
участь студенти 3–5 курсів стоматологічного факу-
льтету ВДНЗ України «Буковинський державний 
медичний університет». Проводився аналіз сприй-
няття студентами двох методик відеодемонстрації 
під час читання лекцій: оглядова на початку лекції 
та наприкінці її; під час проведення практичних 
занять: коли відеофільм переглядається повністю і 
коли – фрагментарно. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
В навчальному процесі кафедри ортопедичної сто-
матології демонстрація навчальних відеофільмів 
використовується під час читання лекцій та прове-
дення практичних занять. Демонстрація відеомате-
ріалів під час читання лекцій може бути побудова-
на в організаційно-вступній частині лекції та напри-
кінці її.  

В організаційно-вступній частині лекції демон-
страція відеоматеріалів вважається дієвим засо-
бом підготовки аудиторії до сприйняття складної 
теми, загострення уваги на актуальності питань, які 
підлягають розгляду, тобто формуванні мотивації 
глибокого сприйняття до вивчення теми. На цьому 
етапі доцільно показувати слайди із зазначеною 
темою і переліком питань для вивчення. Завдяки 
сильному емоційному впливу демонстрація відео-
фільмів одразу налаштовує студентів на робочий 
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лад, скорочує до мінімуму момент необхідної пси-
хологічної адаптації, дає зорову основу для пода-
льших логічних пояснень викладача. Але на почат-
ку лекції треба уникати показу кадрів, що несуть 
значне емоційне навантаження [1].  

Застосування відеоматеріалів наприкінці лекції 
впливає на систематизацію та закріплення навча-
льного матеріалу, на загострення уваги слухачів на 
його ключових моментах або для швидкої зміни 
думки про неправильно засвоєний матеріал.  

Отже, під час читання лекцій зі щелепно-
лицевої ортопедії, ортопедичного лікування захво-
рювань тканин пародонта, захворювань скронево-
нижньощелепного суглоба, протезування при повній 
відсутності зубів, імплантології використовуються 
короткі відеоролики, які дозволяють студенту більш 
ефективно засвоїти викладений матеріал складних 
патологічних станів в ортопедичній стоматології. Як 
наочний матеріал використовуються відеофрагмен-
ти з анатомії, біомеханіки, клінічних та лаборатор-
них етапів виготовлення деяких ортопедичних конс-
трукцій. Але досвід читання лекцій показує, що ви-
користання відеоматеріалів не повинно дублювати 
лектора, а навпаки доповнювати викладений мате-
ріал у більш стислому, зоровому сприйнятті.  

Заняття, під час яких викладач використовує 
відеоматеріали, своєю методикою викладання де-
що відрізняються від традиційних і викладач пови-
нен дотримуватися певних правил:  

− підготувати аудиторію до сприйняття нового 
матеріалу;  

− передбачити форму перегляду і обговорен-
ня відеоматеріалів (індивідуальну, групову 
чи колективну); 

− визначити характер допомоги відстаючим 
студентам;  

− використовувати підчас заняття іншізасоби 
навчання; 

− викладач має уміти поєднувати аудіовізуаль-
ні засоби із підручником, електронними носі-
ями та мережею Інтернет [1].  

Однією з найважливіших методичних вимог є 
необхідність вступного і заключного слова викла-
дача до і після демонстрації фільму або відповід-
ного коментованого супроводу.  

Отже, використовувати відеофільм можна за 
двома методиками: коли відеофільм переглядаєть-
ся повністю і коли тільки його фрагменти. Перед 
переглядом відеофрагменту необхідно ставити 
перед аудиторією певну проблему При першій ме-
тодиці для організації та керівництва пізнавальною 
діяльністю студентів можна використовувати при-
йом «стоп-кадр». Його призначення – статична 
демонстрація явищ, об'єктів, для якісного сприй-
мання та усвідомлення яких необхідно збільшувати 
тривалість їх споглядання студентами. Під час 

«стоп-кадру» викладач може керувати пізнаваль-
ною діяльністю студентів, акцентуючи їхню увагу 
на найважливіших положеннях змісту кадру, а та-
кож робити необхідні, на його думку, роз'яснення й 
доповнення, задавати запитання щодо сприйняття 
змісту. Але треба пам’ятати, що перегляд відеоро-
лика не повинен займати більше 20–30 хвилин 
заняття, тому що може призвести до перенапру-
ження зорового та слухового аналізаторів студен-
тів і, як наслідок, до зниження працездатності в 
цілому. Ми вважаємо, що такий варіант демонстру-
вання найбільш ефективний у студентів 3 курсу 
стоматологічного факультету при перегляді навча-
льних відеофільмів з клініко-лабораторних етапів 
виготовлення дугових протезів (в оригінальній ме-
тодиці фірми Bredent із 5 частин) із обов’язковою 
перервою для студентів.  

Друга методика передбачає перегляд окремих 
фрагментів. Викладачем проводиться певна робо-
та зі студентами між окремими фрагментами або 
навіть виконується самостійна робота після перег-
ляду всього відеофільму. Для більш ефективного 
засвоєння матеріалу практичного заняття, коли 
демонструється навчальний відеофільм, трива-
лість його показу не повинна перевищувати  
7–10 хвилин. Саме за межами цього часу відео-
фільм перестає виконувати функцію навчання і 
перетворюється на показ, що має суто просвітни-
цькі цілі. Для демонстрації нами відібрані саме такі 
відеоролики, а більш значні за обсягом часу поді-
лені на фрагменти (не більше трьох частин). Для 
більш зручного сприйняття матеріалу на кафедрі 
створена відеотека із записами фрагментів за те-
матикою навчального предмета. Така методика 
відеодемонстрації найбільш ефективна для сту-
дентів 4–5 курсів стоматологічного факультету. 
Саме цим студентам можна окремо продемонстру-
вати клінічні і лабораторні етапи виготовлення ор-
топедичних конструкцій, алгоритм послідовності 
дій при обстеженні, препаруванні зубів під сучасні 
естетичні конструкції (вініри, безметалеву керамі-
ку), адгезивного шинування зубів, прецизійність 
виготовлення дугових протезів на атачментах, ви-
падків складного щелепно-лицевого протезування, 
протоколів проведення імплантації тощо. Тобто, 
той перелік практичних навичок, які нечасто можна 
побачити в клініці, але потребують засвоєння і від-
працювання. Отже, застосування другої методики 
доцільне під час узагальнення і систематизації ве-
ликих за обсягом тем [1, 5]. 

Як показав досвід роботи, на початкових етапах 
застосування відеоінформації для узагальнення й 
систематизації знань обидві методики можна вико-
ристовувати в комплексі. Доцільність комплексності 
в тому, що у студентів ще недостатньо сформовані 
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навички та прийоми сприймання, усвідомлення й 
засвоєння навчальної відеоінформації з екрана 
телевізора або монітора комп’ютера. Обидві мето-
дики дають позитивні результати щодо підвищення 
рівня знань студентів. 

Заключення. Використання відеоматеріалів 
під час читання лекцій і проведення практичних 

занять є дієвим заходом наочності. Сучасних сту-
дентів вже не цікавлять традиційні лекції, а вони 
надають перевагу більш інтерактивним засобам 
навчання. Використання відеоматеріалів під час 
проведення практичних занять дозволяє, на думку 
викладачів, підвищити рівень успішності і якості 
навчання. 
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УДК 378.147:004:616.31-089.23 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ВИДЕОМАТЕРИАЛОВ В УЧЕБНОМ ПРОЦЕССЕ  
НА КАФЕДРЕ ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ 
Беликов А. Б., Левандовский Р. А., Беликова Н. И. 
Резюме. Преподавание учебных дисциплин в высшем учебном заведении предполагает иллюстра-

ции и демонстрации схем предметов, явлений и процессов в удобной форме для их умственного и зри-
тельного восприятия с помощью современных технических средств обучения. Проводился анализ вос-
приятия студентами двух методик видеодемонстрации – во время чтения лекций: обзорная – в начале 
лекции и в конце ее; во время проведения практических занятий: когда видеофильм просматривают пол-
ностью и когда – фрагментарно. Современным студентам уже неинтересны традиционные лекции и они 
предпочитают более интерактивные средства обучения. В организационно-вступительной части лекции 
демонстрация видеоматериалов считается действенным средством подготовки аудитории к восприятию 
сложной темы, обострению внимания на актуальности вопросов, подлежащих рассмотрению, то есть 
формированию мотивации глубокого восприятия к изучению темы. Применение видеоматериалов в  
конце лекции влияет на систематизацию и закрепление учебного материала, на обострение внимания 
слушателей на его ключевых моментах. Использование видеоматериалов во время проведения практи-
ческих занятий позволяет, по мнению преподавателей, повысить уровень успеваемости и качества  
обучения. Методика демонстрации на практических занятиях видеофильмов полностью, но не более  
20–30 минут по времени, наиболее эффективна у студентов 3 курса стоматологического факультета. 
Для лучшего запоминания увиденного рекомендуется использовать «стоп-кадр». Методика демонстра-
ции видеофильмов фрагментарно наиболее эффективна у студентов 4 курса и выпускного курса стома-
тологического факультета. Для более удобного восприятия материала на кафедре создана видеотека с 
записями фрагментов по тематике учебного предмета.  

Ключевые слова: учебный процесс, лекции, практические занятия, видеоматериалы, ортопедиче-
ская стоматология. 
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UDC 378.147: 004: 616.31-089.23  
The Use of Video Materials in the Training Process  
of the Orthopedic Dentistry Department  
Belikov A. B., Levandovskyi R. A., Belikova N. I.  
Abstract. Teaching in a higher educational institution assumes illustrations and demonstrations of schemes 

and objects, phenomena and processes in a convenient form for their mental and visual perception with the help 
of modern technical means of teaching.  

Materials and methods. An analysis of students' perception of two video demonstration techniques was con-
ducted during the lecture: a review was used at the beginning and at the end of the lecture; during the practical 
classes: sometimes the video is viewed fully and sometimes partially. Modern students are no longer interested 
in traditional lectures and they prefer more interactive learning tools. In the organizational and introductory part 
of the lecture, the demonstration of video materials is considered to be an effective way of preparing the audi-
ence for the perception of a complex topic, increasing attention to the relevance of the considered issues, that is 
motivating a deep perception of the topic.  

Results and discussion. The use of video materials at the end of the lecture influences the systematization 
and consolidation of the educational material, the sharpening of the listener's attention at its key points. Teach-
ers think the use of video materials during the practical classes allows increasing the level of academic achieve-
ment and quality of instruction. The video films demonstration technique in practical lessons is more effective 
with students of the 3rd course of stomatological faculty, but no more than 20–30 minutes at a time. For better 
remembering what you see it is recommended to use a "freeze frame". The technique of partial video film dem-
onstration is most effective for students of the 4th year and the final course of the dental faculty. For better un-
derstanding of the material we created the fragments video library at the department for demonstrating them 
during classes.  

Conclusions. Using video materials while lecturing and conducting practical classes is an effective method 
of visualization as modern students prefer more interactive learning tools and they are no longer interested in 
traditional lectures. The use of video materials during practical classes allows to increase the level of success 
and quality of training. 

Keywords: educational process, lectures, practical exercises, video materials, orthopedic dentistry. 

Стаття надійшла 25.12.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



 Медичні науки 

 222 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

DOI: 10.26693/jmbs03.02.222  
УДК 616 – 07:16 

Шевченко Т. М., Полушкін П. М., Гладун В. М.,  
Гальченко Д. В., Говоруха О. Ю. 

ЗАСТОСУВАННЯ МЕДИЧНОЇ ЛОГІКИ  
ДЛЯ ПІДГОТОВКИ ДИПЛОМНИХ РОБОТ ЗІ СПЕЦІАЛЬНОСТІ 

«ТЕХНОЛОГІЇ МЕДИЧНОЇ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ» 

Дніпровський національний університет ім. О. Гончара, Дніпро, Україна 

klinlab@ua.fm 

Завдяки медичній логіки реалізується алгоритм 
діагностичного пошуку в якому лабораторні методи 
дослідження займають одну з вирішальних ролей. 
Доцільним є приділити увагу вивченню логіки лі-
карського мислення при підготовці лікарів-
лаборантів. 

Мета роботи: провести експертну оцінку та 
аналіз застосування медичної логіки в виконанні 
дипломних робот з урахуванням відповідності ла-
бораторних тестів патогенезу захворювань та ство-
рити функціональну модель написання цих робот. 

Проведена експертна оцінка 23 дипломних 
робот. Була розроблена бальна система оцінюван-
ня з урахуванням дотримання законів логіки відпо-
відно до патогенезу захворювань.  

За результатами державної екзаменаційної 
комісії 78,26% робіт отримали максимальний бал 
90–100, що свідчить про раціональний підхід до 
написання магістерських робот з використанням 
функціональної моделі. 

Використання розробленої функціональної 
моделі застосування медичної логіки при клінічних 
лабораторних дослідженнях захворювань, дозво-
лило раціонально підійти до написання магістерсь-
ких робот, 78,26% випадків отримали максималь-
ний бал оцінювання – 90–100.  

Ключові слова: лабораторні тести, медична 
логіка, патогенез. 

 
Вступ. Для підвищення якості теоретичних 

знань, практичних навиків з медичних дисциплін, 
діагностики та лікування хвороб, важливим є осво-
єння та дотримання законів логіки студентами-
медиками [6, 10]. Оволодіння логічною наукою 
майбутніми фахівцями, дасть можливість свідомо 
будувати напрямки міркування, уникати діагностич-
них помилок, вміло і ефективно обґрунтовувати 
думки, удосконалювати мислення при побудові 
діагностичних висновків, тобто поліпшити методику 
діагнозу. Завдяки застосуванню в медицині логіч-
ного аналізу можливо реалізувати алгоритм діагно-

стичного пошуку в якому лабораторні методи дос-
лідження займають одну з вирішальних ролей. То-
му доцільним є приділити увагу вивченню логіки 
лікарського мислення і при підготовці лікарів-
лаборантів [5]. 

Загальновідомо, що логіка – це наука, що за-
ймається вивченням методів і принципів пізнаваль-
ної діяльності людини. Логічний підхід неможливий 
без визначення двох рівнів пізнання: емпіричного і 
теоретичного. Для медицини, найбільш прийнят-
ним є емпіричний рівень пізнання предметом якого 
є реальність, безпосередньо відбивана органами 
чуття людини. По відношенню до неї можливе спо-
стереження, вплив на її характерні риси шляхом 
дослідів, експериментів. Таким чином, емпіричне 
пізнання дає інформацію про предмет за допомо-
гою спостереження, досвіду, експерименту. Менш 
затребуваним в медицині – є теоретичний 
(абстрактний) спосіб пізнання який вивчає часто 
предмети і явища, недоступні прямому фізіологіч-
ному відбиттю. Передбачається, що мислення у 
медичних працівників можливо (за винятком інтуї-
ції) тільки на основі пізнання і без нього неможли-
во, пізнання без відчуття і сприйняття не буває  
[4, 7, 11]. Для глибинного опанування предметів і 
явищ недостатньо одного фізіологічного сприйнят-
тя. Необхідна складніша форма пізнання – абст-
рактне мислення. Воно значно глибше відображає 
навколишній світ і його процеси. Дійсне, якщо фізі-
ологічне пізнання відображає факти, то абстрактне 
мислення дозволяє визначати загальні закономір-
ності і закони [3].  

Діагностика розглядається як специфічна фор-
ма пізнання, заснована на загальних принципах 
теорії пізнання. Складність медичної професії по-
лягає в тому, що пізнаючи об’єкт, тобто хворобу, 
клініцист повинен завжди обдумувати і міркувати, 
але спиратися на знання про етіологію, патогенез, 
клініку нозологічної форми [15]. Цілком вірогідно, 
що абстрактне мислення – це найважливіший ін-
струмент для медичного працівника, що дозволяє 



  Гуманитарні питання медицини і проблеми викладання у вищій школі 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 223  

пізнати незвідане, відокремити правду від брехні 
або зробити відкриття [13]. Ядром клінічного мис-
лення є здатність до розумової побудови синтетич-
ної і динамічної картини хвороби, переходу від 
сприйняття зовнішніх проявів захворювання до 
відтворення його «внутрішнього» – патогенезу [1, 
9, 14]. Розвиток «розумового бачення», вміння 
включати будь-який симптом в логічний ланцюг 
міркувань є необхідним для майбутнього фахівця. 
Для розвитку і вдосконалення лікарського мислен-
ня потрібні знання і використання законів логіки. 
Саме логічне мислення дозволяє підвищити якість 
діагностики, лікування і профілактики хвороб [2, 8]. 

Мета роботи: провести експертну оцінку та 
аналіз застосування медичної логіки в виконанні 
дипломних робіт з урахуванням відповідності лабо-
раторних тестів патогенезу захворювань та створи-
ти функціональну модель написання цих робіт. 

Матеріали та методи дослідження. До експе-
ртної оцінки надано 23 дипломні магістерські робо-
ти зі спеціальної 224 «Технології медичної діагнос-
тики та лікування», теми яких пов’язані з лаборато-
рною діагностикою певних нозологічних форм та 
які закінчились захистом з оцінкою 75–100 балів. 
Експертну оцінку проводили відповідно з темати-
кою дипломних робот провідні фахівці: гастроенте-
ролог, ендокринолог, кардіолог, акушер-гінеколог, 
педіатр. Була розроблена бальна система оціню-
вання дипломних робіт з урахуванням дотримання 
законів логіки в лабораторних дослідженнях відпо-
відно до патогенезу захворювань. 1 бал нарахову-
вався у разі відсутності використання законів логі-
ки; 2 бали – при наявності використання закону 
тотожності; 3 – закону достатньої обґрунтованості; 
4 – тотожності та обґрунтованості; 5 – тотожності, 
обґрунтованості та несуперечливості.  

Статистичну обробку отриманих даних прове-
дено із застосуванням табличного редактора 
Mіcrosoft Excel та загальноприйнятих статистичних 
методів. Зміни тієї чи іншої ознаки оцінено за кри-
терієм Ст’юдента, відмінності між показниками вва-
жались суттєвими у разі, якщо p<0,05. Проведено 
кореляційний аналіз. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати експертної оцінки дипломних робіт по-
казали, що в більшості випадків використовували-
ся закони логіки в лабораторній діагностиці окре-
мих нозологічних форм. Так у 52,17 % (n=12) робіт 
використаний підхід до діагностики з позиції зако-
нів тотожності та обґрунтованості з зіставленням 
лабораторних досліджень з початковою та кінце-
вою частинами патогенезу. Закони логіки тотожно-
сті, обґрунтованості та несуперечливості в своїх 
дипломних роботах відобразили 26,08% (n=6) магі-
стрів, обґрунтувавши всі етапи патогенезу захво-
рювань. Відповідність тільки одному закону логі-
ки – достатньої обґрунтованості, визначена 
у 21,73% (n=5) дипломних робот (табл. 1).  

Таблиця 1 – Результати експертної оцінки магістерсь-
ких дипломних робот (у балах) 

Експерт-фахівець 
Кількість балів 

1  
бал 

2  
бали 

3  
бали 

4  
бали 

5  
балів 

Гастроентеролог 0 0 0 2 2 

Ендокринолог 0 0 0 2 1 

Педіатр 0 0 0 3 2 

Кардіолог 0 0 3 4 0 

Акушер-гінеколог 0 0 2 1 1 

Підсумки 0 0 5 12 6 

Таблиця 2 – Функціональна модель використання медичної логіки при клінічних лабораторних дослідженнях 
захворювань 

Модуль1а .  
Теорія методо-
логії професій-
ного ризику в 
медицині 

Модуль  1б .  
Законодавча 
база України 
про працю та 
охорону 
здоров'я 

Модуль  1в .   
Логіка медично-
го мислення 
Передбачає 
застосування 
класичних, логі-
чних законів: 
закон тотожнос-
ті; закон несу-
перечності; 
закон виклю-
чення третього; 
закон достат-
ньої підстави 

Модуль  2а .  
Перший етап 
патогенезу 

Модуль  3а .  
Лабораторне 
визначення 
біохімічних, 
гістологічних, 
морфологічних 
характеристик 
захворювання 

Модуль  3б .   
З метою корек-
ції: лаборатор-
ний динамічний 
контроль 

Модуль  3в .  
Використання 
морфологічного 
методу та біохі-
мічної методики 
дослідження 
електролітів, 
макро-, мікрое-
лементів крові 

Модуль  2б .  
Другий етап 
патогенезу 

Модуль  2в .  
Третій етап 
патогенезу 

Теорії: методології професійного ризику в меди-
цини; функціо-нальних систем; управління. 

Закони логіки медичного мислення 

Патогенез в 
теорії та прак-

тиці 

Алгоритм використання лабораторних тестів 

Блок  1  Блок  2  Блок  3  
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У подальшому проведений кореляційний ана-
ліз між врахуванням етапів патогенезу та викорис-
танням законів логіки в дипломних роботах магіст-
рів та вставлена міцна пряма кореляція з коефіціє-
нтом +0,813 та достовірністю р < 0,05. Оцінювання 
показало необхідність удосконалення дипломних 
робот, тільки 26,08% (n = 6), застосували закони 
логіки та врахували етапи патогенезу в обґрунто-
вані підходів до лабораторної діагностики. 

Відповідно до мети роботи нами виконана 
спроба створення експериментальної, функціона-
льної моделі використання медичної логіки в кліні-
чних лабораторних дослідженнях на прикладі пато-
логії системи травлення [12]. Для реалізації цього 
завдання зіставлені етапи патогенезу цієї групи 
захворювань з використанням законів логіки при 
лабораторному тестуванні. 

Перший етап патогенезу захворювань органів 
травлення, пов’язаний з дисфункцією нервово-
вегетативної регуляції трофіки та зміною моторно-
евакуаторної та секреторної функції шлунково-
кишкової системи. При виснаженні компенсаторних 
можливостей цих органів формується другий етап 
патогенезу, який супроводжується порушення регі-
онального клітинного живлення слизової оболонки 
з явищами осередкової дистрофії, атрофії. Розви-
вається порушення рівноваги на рівні адренергіч-
них (симпатичних) та холінергічних (парасимпа-
тичних) медіаторів. Третій етапу патогенезу пов’я-
заний з порушенням місцевих (локальних) механи-
змів травлення. 

Відповідно етапам патогенезу закони медичної 
логіки передбачають застосування лабораторних 
тестів для першого етапу – визначення біохімічних, 
гістологічних, морфологічних досліджень. Для дру-
гого етапу патогенезу необхідним є динамічний кон-
троль цих обстежень. Діагностичні прийоми на тре-
тьому етапі виконуються за допомогою морфологіч-
ного методу та біохімічної методики дослідження 
електролітів, макро-, мікроелементів крові. 

Базуючись матеріалами дослідження нами 
створена експериментальна функціональна мо-
дель медичної логіки адекватного застосування 
клінічних лабораторних тестів в залежності від па-
тогенезу. Модель складено з трьох взаємопов’яза-
них блоків: 

Блок 1. Вмістить базову інформацію про теоре-
тико-законодавчу основу моделі. 

Блок 2. Інформація про патогенез шлунково-
кишкових захворювань. 

Блок 3. Вмістить інформацію про: 
1. Первинну диференційну лабораторну діагно-

стику; 
2. Лабораторний динамічний контроль розвитку 

захворювання та його фармакотерапію (табл. 2). 

За допомогою моделі, опираючись на закони 
логіки та існуючу інформацію про етапи патогенезу 
захворювань нами визначена логічна послідовність 
застосування лабораторних тестів в діагностично-
му процесі: дослідження гістологічних та морфоло-
гічних характеристик тканин органів; дослідження 
електролітів, макро- й мікроелементів крові; біохі-
мічних досліджень. Для корекції фармакотерапії 
захворювань пропонується динамічне спостере-
ження за вище перерахованими лабораторними 
тестами. Після експертної оцінки фахівцями дана 
модель була застосована в підготовці дипломних 
робіт, які в подальшому були направлені на захист 
у державну екзаменаційну комісію (ДЕК) (табл. 3). 

Таким чином, після оцінювання ДЕК 78,26% 
(n = 18) (р < 0,05) робіт отримали максимальний 
бал 90–100, що може стати доказом раціонального 
підходу до написання магістерських робот з вико-
ристанням медичної логіки. 

Підхід до підготовки студентів в написанні дип-
ломних робот з дотриманням законів медичної ло-
гіки – один з реальних варіантів досягнення об’єк-
тивності в діагностичному процесі, з урахуванням 
динамічного лабораторного контролю фармакоте-
рапії захворювань. 

Висновки. Експертна оцінка дипломних робот 
лікарями-фахівцями показала, що у 52,17%  
(n = 12) робіт використаний підхід до діагностики з 
позиції законів тотожності та обґрунтованості з зіс-
тавленням лабораторних досліджень з початковою 
та кінцевою етапами патогенезу. 26,08% (n = 6) 
магістрів в своїх дипломних роботах відобразили 
закони логіки тотожності, обґрунтованості та несу-
перечливості, обґрунтувавши всі етапи патогенезу 
захворювань. У 21,73% (n = 5) дипломних робот 
визначена відповідність тільки одному закону логі-
ки – достатньої обґрунтованості. А, за результата-
ми ДЕК – 78,26% робіт отримали максимальний 
бал 90–100, що може стати доказом раціонального 
підходу до написання магістерських робот з викори-
станням розробленої та запропонованої функціона-
льної моделі використання медичної логіки при клі-
нічних лабораторних дослідженнях захворювань. 

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується удосконалення функціо-
нальної моделі застосування медичної логіки при 
клінічних лабораторних дослідженнях захворювань 
та аналіз ефективності її використання при підго-
товці дипломних робіт студентів. 

Таблиця 3 – Результати захисту магістерських дипло-
мних робот у ДЕК 

Результат захисту в балах 90–100 75–90 

Кількість робот 18 5 
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УДК 616 – 07:16 
ПРИМЕНЕНИЕ МЕДИЦИНСКОЙ ЛОГИКИ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ ДИПЛОМНЫХ РАБОТ  
ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ «ТЕХНОЛОГИИ МЕДИЦИНСКОЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ» 
Шевченко Т. Н., Полушкин П. П., Гладун В. Н., Гальченко Д. В., Говоруха Е. Ю. 
Резюме. Благодаря медицинской логики реализуется алгоритм диагностического поиска, в котором 

лабораторные методы исследования занимают одну из решающих ролей. Целесообразно уделить вни-
мание изучению логики врачебного мышления при подготовке врачей-лаборантов. 

Цель работы: провести экспертную оценку и анализ применения медицинской логики в выполнении 
дипломных работ с учетом соответствия лабораторных тестов патогенезу заболеваний и создать функ-
циональную модель написания этих работ. 

Материалы и методы исследования. Проведена экспертная оценка 23 дипломных работ. Была раз-
работана балльная система оценивания с учетом соблюдения законов логики, в соответствии с патоге-
незом заболеваний. 

Результаты исследования и их обсуждение. По результатам государственной экзаменационной 
комиссии 78,26% работ получили максимальный балл 90–100, что свидетельствует о рациональном под-
ходе к написанию магистерских работ с использованием функциональной модели. 

Выводы. Использование разработанной функциональной модели применения медицинской логики 
при клинических лабораторных исследованиях заболеваний, позволило рационально подойти к написа-
нию магистерских работ – 78,26% случаев получили максимальный балл оценки – 90–100. 

Ключевые слова: лабораторные тесты, медицинская логика, патогенез. 
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UDC 616 – 07:16 
Application of Medical Logic for the Preparation of Diploma Papers  
on the Specialty "Technologies of Medical Diagnostics and Treatment" 
Shevchenko T., Polushkin P., Gladun V., Galchenko D., Govorukha O.  
Abstract. The mastery of logical science by future specialists will make it possible to consciously construct 

areas of reasoning, to avoid diagnostic errors, to improve the methodology of diagnosis. Due to medical logic, it 
is possible to implement an algorithm for diagnostic search in which laboratory methods of research occupy one 
of the crucial roles. Therefore, it is expedient to pay attention to the study of the logic of medical thinking and the 
preparation of laboratory doctors. 

The purpose of the study was to conduct expert evaluation and analysis of the use of medical logic in the 
implementation of diploma work, taking into account the compliance of laboratory tests of pathogenesis of dis-
eases and create a functional model for writing these robots. 

Materials and methods. An expert evaluation of 23 diploma papers from the special 224 "Technologies of 
medical diagnostics and treatment" conducted. A ball system for the evaluation of thesis robots developed, tak-
ing into account compliance with the laws of logic in accordance with the pathogenesis of diseases. 1 point – 
lack of use of the laws of logic; 2 points – the use of the law of identity; 3 – a law of sufficient substantiality; 4 – 
identity and reasonableness; 5 – identity, reasonableness and consistency. Statistical processing performed in 
the Microsoft Excel spreadsheet editor. 

Results. In 52.17% (n=12) works, the approach to diagnostics is used from the standpoint of the laws of 
identity and validity. The laws of the logic of identity, validity and consistency are reflected in 26.08% (n = 6). 
One law of logic - with sufficient justification – is 21.73% (n = 5). According to the results of the State Examina-
tion Commission, 78.26% of works received a maximum score of 90–100, which indicates a rational approach to 
writing master's works using a functional model. 

Conclusion: In 52.17% (n = 12) works, an approach to diagnosis from the standpoint of the laws of identity 
and validity with the comparison of laboratory tests with the initial and final stages of pathogenesis is used. Ac-
cording to the results of the State Examination Commission – 78,26% (p <0,05) of works received a maximum 
score of 90–100, which can be a proof of a rational approach to writing master's works using the developed and 
proposed functional model of the use of medical logic in clinical laboratory studies of diseases . 

Keywords: laboratory tests, medical logic, pathogenesis. 
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Активність супероксиддисмутази та каталази 
збільшилась, але активність супероксиддисмутази 
збільшилася майже вдвічі, ніж активність каталази. 
У зв’язку з тим, що супероксиддисмутаза є найбіль-
шим продуцентом Н2О2 у клітинах, то можна припу-
стити деяке збільшення концентрації Н2О2 як проо-
ксидантного агента. Є літературні дані, що в 
сім`яниках провідними продуцентами супероксида-
ніонрадикалу (вихідна активна форма кисню) є 
мітохондріальний та мікросомальний електронно-
транспортні ланцюги окиснення, а дихальний вибух 
фагоцитів дає у 8–22 рази менше супероксиду, але 
при стресі, запаленні, гама-опроміненні, старінні 
проходить дисбаланс генерації активних форм кис-
ню, збільшується частка від дихального вибуху, що 
вражає мембрану клітин та призводить до некро-
зів. Внутрішньоклітинні генератори діють і на ДНК, 
але тут можливим захисним механізмом є мелато-
нін як антиоксидант, а збільшення пероксидації 
може гальмувати поділ клітин та викликати мута-
генні пошкодження ДНК (деметилювання 5-мети-
лцитозину, утворення 8-оксогуаніну). 

Ключові слова: мелатонін, сім’яники, гіпоме-
латонінемія. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом комп-
лексної теми «Вплив мелатоніну на функції систем 
організму», № держ. реєстрації 0106U002994. 

Вступ. За останні сорок років збільшився інте-
рес до біологічної функції мелатоніну. Є дані, що 
мелатонін гальмує репродуктивні властивості жіно-
чого організму, але мало відомостей про вплив 
мелатоніну на чоловічу статеву систему насампе-
ред сім’яників [1, 3, 7]. 

Мелатонін – це гормон епіфізу, який продуку-
ється також і клітинами APUD-системи. В епіфізі 

мелатонін синтезується в темряві, внаслідок чого 
виникають суттєві зміни концентрації мелатоніну в 
день та вночі, що зумовлює біологічні ритми орга-
нізму. Як нейромедіатор мелатонін активує прове-
дення нервових імпульсів та сприяє засинанню. Як 
гормон, мелатонін блокує мітози, гальмує секрецію 
гормонів гіпоталамусу та гіпофізу, що знижує функ-
цію гонад. Мелатонін складається з мембранних та 
ядерних (впливають на експресію генів) рецепторів. 
Мелатонін активує імунну систему. Він є найваж-
ливішим ендогенним антиоксидантом, який прямо 
інактивує кисневі радикали або впливає на експре-
сію антиоксидантних та прооксидантних ферментів. 
Загалом мелатонін як нейромедіатор, гормон, ціто-
кін підвищує адаптацію організму до змін навколиш-
нього середовища. Тобто мелатонін є адаптогеном, 
який гальмує старіння та канцерогенез. Із віком в 
епіфізі накопичується мозковий пісок та зменшуєть-
ся секреція мелатоніну [1, 2, 3, 6, 15, 18, 23, 26]. 

Чоловіча репродуктивна система складається з 
сім`яників, деяких різних додаткових залоз та допо-
міжного апарату. Сім`яники виробляють мейозом 
сперматозоїди та як ендокринний орган – чоловічий 
статевий гормон тестостерон. Вважається, що ме-
латонін гальмує в гіпоталамусі секрецію гонадолібе-
ринів, у гіпофізі – гонадотропінів, що зменшує про-
дукцію тестостерону сім`яниками. У людини цикл 
сперматогенезу складає біля 74 ± 4 діб, у щурів – 48 
± 2 діб. Сперматогенез потребує в сім`яниках низь-
кого рівня неферментативного вільнорадикального 
перекисного окиснення за рахунок підвищеного рів-
ня антиоксидантного захисту [4, 5, 6, 8, 13, 14]. 

Прооксидантно–антиоксидантна система скла-
дається з генерації активних форм кисню, які ініці-
юють неферментативне вільнорадикальне переки-
сне окиснення, що лімітується антиоксидантним 
захистом [9, 10, 11, 12 19, 25]. 
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Праця людей у нічну зміну, спання при світлі, 
значне освітлення міст, полярні дні сприяють гіпо-
мелатонінемії. В аптеках у вільному продажі є ме-
латонін як снодійне, яким користуються безконтро-
льно. Але в літературі немає відомостей про взає-
мозв`язок гіпомелатонінемії з прооксидантно-
антиоксидантним станом сім`яників. 

Мета роботи – дослідження біохімічних змін в 
сім'яниках щурів при хронічній тривалій гіпомелато-
нінемії. 

Матеріал і методи дослідження. Для виконан-
ня поставлених завдань були проведені досліди іn 
vivo на щурах-самцях лінії Wistar масою 180–190 г. 
Умовну норму склали 6 інтактних тварин. У другій 
дослідній групі з 6 щурів відтворювали гіпомелатоні-
немію: тварин терміном 55 діб, що порівнюється з 
терміном сперматогенезу в щурів (48 діб) витриму-
вали при цілодобовому освітленні, а в останню добу 
не давали спати. Еутаназію проводили під гексена-
ловим наркозом шляхом відбору крові зі шлуночка 
серця. Тварини утримувалися в умовах згідно зі 
“Стандартними правилами з упорядкування, устат-
кування та утримання експериментальних біологіч-
них клінік (віваріїв)”. При роботі з лабораторними 
тваринами дотримувалися правил біоетики, мора-
льно-етичних норм, про що є висновок комісій 
(протокол № 31 від 26.09.2005 р.). Утримання щурів 
відповідало нормам типових віваріїв та ґрунтувало-
ся на відповідних документах [2, 5, 17]. 

Визначали коефіцієнт маси сім`яників, концент-
рацію у них вторинних продуктів вільнорадикального 
перекисного окиснення біополімерів до (МДА–0) та 
після (насамперед малоновий діальдегід, МДА–1,5) 
півторагодинної інкубації гомогенату в прооксидант-
ному залізо–аскорбінатному буферному розчині, 
активності супероксиддисмутази (СОД) та каталази. 
З додаткових залоз відбирали рідину для оцінки вмі-
сту сперматозоїдів, їх життєздатність та кількість 
патологічних форм. Статистичну обробку цифрових 
результатів проводили за Ст'юдентом-Фішером. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При тривалій гіпомелатонінемії вихідний рівень 
вторинних продуктів пероксидації (МДА–0) та при-
ріст МДА за час інкубації гомогенату сім`яників дос-
товірно не відрізнялися від норми, але на 15% 
(р < 0,01) збільшився вміст МДА після інкубації, 
тобто антиоксидантний захист сім`яників недостат-
ній (табл. 1). Але в сім`яниках збільшилася на 40% 
(р < 0,05) активність супероксидисмутази та на 
25% (р < 0,05) активність каталази. СОД є голов-
ним продуцентом у клітинах пероксиду водню – 
активній формі кисню, що руйнується каталазою. 
Внаслідок того, що ріст активності СОД випере-
джає на 15% ріст активність каталази, можна при-
пустити, що це слабе місце антиоксидантного захи-
сту, яке обумовило, за реакцією Габера–Вейса, 
підвищення концентрації МДА–1,5. Слід відмітити, 
що СОД і каталаза найактивніші з усіх ферментів 
[4, 15, 18, 27]. 

Слід відмітити, що відсутність у тварин всіх 
груп виразок шлунку та кишечника вказує на незна-
чну роль стресу в наведених даних. Раніше показа-
но, що в сім`яниках ведучими продуцентами супе-
роксиданіонрадикалу (вихідна активна форма кис-
ню) є мітохондріальний та мікросомальний елект-
ронно–транспортні ланцюги окиснення, а дихаль-
ний вибух фагоцитів дає в 8–22 рази менше супе-
роксиду, але при стресі, запаленні, гама–
опроміненні, старінні відбувається дисбаланс гене-
рації активних форм кисню, збільшується частка 
від дихального вибуху, що вражає мембрану клітин 
та призводить до некрозів. Внутрішньоклітинні ге-
нератори діють і на ДНК, але тут можливим захис-
ним механізмом є мелатонін як антиоксидант [9, 
12,13,20]. Збільшення пероксидації може гальмува-
ти поділ клітин та викликати мутагенні пошкоджен-
ня ДНК (деметилювання 5–метилцитозину, утво-
рення 8–оксогуаніну) [11,12,15].  

Найбільш різноманітні морфологічні й гістологі-
чні зміни в препаратах сім’яників спостерігали у 
тварин, які підлягали цілодобовому освітленню  
55 днів. 

Кліткові елементи у всіх полях зору мікроскопа 
на гістологічних препаратах мали поліморфну  

Таблиця 1 – Біохімічні зміни в сім’яниках щурів при 
хронічній 55-денній гіпомелатонінемії 

Показник Інтактна група Гіпомелатонінемія 

МДА–0, мкмоль/кг 79,4±3,8 85,0±2,2 

МДА–1,5, мкмоль/кг 123,1±2,6 141,0±4,2 р<0,01 

Приріст МДА, % 55,2 65,9 

СОД, Ум. од. 25,6±4,0 35,8±1,7 р<0,05 

Каталаза, од.акт. 12,2±1,1 15,2±0,2 р<0,05 

Примітка: За 100% взято значення МДА-0. 

Таблиця 2 – Мітотичний індекс та патології мітозу у 
клітинах сім’яників при 55-денній гіпомелатонінемії 

Показник Інтактна  
група 

Гіпомелато-
нінемія 

Мітотичний індекс, кількість 
клітин в стані мітозів на 
1000 клітин 

11,60 ± 0,82 14,41 ± 0,79 
р<0,05 

Патології мітозів, % 14,20 ± 3,00 55,31 ± 0,67 

Профаза, % 10,0 ± 2,0 29,0 ± 3,0 

Патології профази, % 12,0 ± 2,0 32,5 ± 4,0 

Метафаза, % 21,0 ± 3,0 21,0 ± 2,0 

Патології метафази, % 7,1 ± 1,0 5,0 ±1,0 

Примітка: % до кількості мітотичних клітин в мітозі. 
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будову, в окремих ділянках – видовженої форми. 
Ядра клітин були гіперхромні, а при великому збі-
льшенні мікроскопа відмічалося крайове та марги-
нальне розташування гетерохроматину. Остання 
обставина вказувала на значну проліферативну 
активність клітинних елементів. 

У всіх гістологічних препаратах відмічалась 
велика кількість клітин, які знаходяться у стані мі-
тотичного ділення. Але зустрічалася велика кіль-
кість відхилень від нормального перебігу мітозу 
(табл. 2). 

Серед патологій мітозу зустрічаються патології 
метафаз, 7,5% складали двогрупові, тригрупові 
метафази з мостами, багатогрупові метафази, бі-
льше 5,5% всіх клітин поділу знаходилися в стадії 
паталогічних анафази й телофази (тригрупова ана-
фаза з відставанням хромосом, пізня телофаза з 
мостами). 

При більш детальному дослідженні морфологі-
чних особливостей патологій мітозу в третій експе-
риментальній групі ми спостерігали хроматидні 
розриви, ацентричні й точкові фрагменти, обмін 
хромосом. 

Більш половини всіх клітин мали різні аномалії: 
розриви та обміни хромосом, багатополюсні міто-
зи, утворення анафазних і телофазних мостів. Най-
більш часто зустрічалися грубі порушення структу-
ри хромосом, які спричиняли у клітин, що діляться, 
колхициноподібну дію (к–мітоз) у результаті пору-
шення фібрилярного апарату ахроматичного вере-
тена ділення клітин. 

Крім вищеописаних змін клітин, що діляться, 
необхідно відмітити наступні гістологічні особливо-
сті будови сім’яників. Перш за все, звертало на 
себе увагу зменшення еластичних волокон у обо-
лонці в той час, коли загальна кількість аргірофіль-
них і колагенових волокон різко збільшується. Змі-
ни в стромі стосуються перш за все судин, волок-
нистих структур і клітин. 

Кількість колагенових і еластичних волокон у 
міжканальцевій стромі дещо збільшиться, стає бі-
льше й аргірофільних волокон. Строма в ділянках, 
де розміщуються звужені й склерозовані канальці з 

проявами інтратубулярного склерозу, фіброзується 
й гіалінізується.  

Внутрішній діаметр канальців зменшується, 
але потовщується й гіалінізується базальна мем-
брана, а також зовнішня оболонка канальців. Фор-
ма клітин Сертолі також підлягає морфологічним 
змінам. Так, серед них переважають елементи не з 
кутовими, а з округлими набухлими ядрами або 
гіпертрофірованими, гарно контурованими ядерця-
ми, які розміщені диффузно по поверхні ядра. У їх 
цитоплазмі зустрічаються суданофільні включення 
й великі гранули незрілого ліпофусцину, який роз-
міщується переважно в перінуклеарному просторі 
[2, 27]. 

Крім прямої антиоксидантної дії мелатоніну та 
його опосередкованої дії через секрецію гонадот-
ропінів, припускаємо вплив модифікацій рівня акти-
вностей інших органів на функціонування 
сім`яників (табл. 3). 

Висновок. При хронічній гіпомелатонінемії 
(терміном 55 діб) виявилося, що антиоксидантний 
захист у сім’яниках недостатній, що випливає зі 
збільшення вмісту малонового діальдегіду після 
1,5 год інкубації гомогенату сім’яників у прооксида-
нтному залізо-аскорбатному буферному розчині. 

Перспективи подальших досліджень. Потре-
бує подальшого дослідження стан чоловічої репро-
дуктивної системи при інших варіантах гіпомелато-
нінемії. 

Таблиця 3 – Функціональний стан сім'яників  
при 55-денний гіпомелатонінемії 

Показник Інтактна 
група 

Гіпомела-
тонінемія 

Коефіцієнт маси обох сім'яників, 
% 

0,98±0,03 1,14±0,03
р<0,01 

Кількість сперматозоїдів, х 106 48,6±0,95 48,8±0,9 

Нежиттєздатні форми спермато-
зоїдів, % 

18,7±1,7 16,8±0,4 

Нежиттєздатні форми спермато-
зоїдів, х 106 

9,04±0,55 8,15±0,04 

Патологічні сперматозоїди, % 16,9±1,0 16,2±0,6 

Патологічні сперматозоїди, х 106 8,4±0,5 7,74±0,24 
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УДК [612.08 + 616.81]- 092.9 
БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СЕМЕННИКАХ КРЫС  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ДЛИТЕЛЬНОЙ ГИПОМЕЛАТОНИНЕМИИ  
Дмитренко Н. А. 
Резюме. Активность супероксиддисмутазы и каталазы увеличилась, но активнось супероксиддисму-

тазы увеличилась почти вдвое, чем активность каталазы. В связи с тем, что супероксиддисмутаза явля-
ется самым большим продуцентом Н2О2 в клетках, то можно допустить некоторое увеличение концентра-
ции Н2О2 как прооксидантного агента. 
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Есть литературные данные, что в семенниках проводящими продуцентами супероксидами ион ради-
кала (исходная активная форма кислорода) являются митохондриальная и микросомальная электронно-
транспортная цепь окисления, а дышащий взрыв фагоцитов дает в 8–22 раза меньше супероксида. Но 
при стрессе, воспалении, гамма-облучении, старении проходит дисбаланс генерации активных форм 
кислорода, увеличивается часть от дыхательного взрыва, который поражает мембрану клеток и приво-
дит к некрозам. Внутриклеточные генераторы действуют и на ДНК, но тут возможным защитным меха-
низмом является мелатонин как антиоксидант, а увеличение пероксидации может тормозить деление 
клеток и вызывать мутагенные повреждения ДНК. 

Ключевые слова: мелатонин, семенники, гипомелатонинемия. 
 
UDC [612.08 + 616.81]- 092.9 
Biochemical Changes in the Rats’ Testicles in the Chronic Long-term Hypomelatoninemia 
Dmytrenko N. A. 
Abstract. The activity of superoxide dismutase and catalase was increased, but the activity of superoxide 

dismutase was increased almost 2 times than the activity of catalase.  
The purpose of the work was to study biochemical changes in the testicles of rats in chronic long-term hy-

pomelatoninemia. 
Material and methods of research. To perform the tasks, we conducted experiments in vivo on male rats of 

the Wistar line weighing 180–190 g. The standard norm was 6 intact animals. In the second experimental group, 
6 rats reproduced hypomelatoninemia: animals of 55 days, compared with the term spermatogenesis in rats  
(48 days), were kept at round-the-clock light, and on the last day they were not allowed to sleep. Euthanasia 
was performed under hexenal anesthesia by selecting blood from the ventricle of the heart. Animals were kept 
in conditions fixed in the "Standard Rules for Organizing, Equipment and Maintenance of Experimental Biologi-
cal Clinics (vivarium)". When working with laboratory animals, they adhered to the rules of bioethics, moral and 
ethical norms described in the conclusion of the commissions (Minutes № 31, September 26, 2005). The reten-
tion of rats was consistent with the standards of typical vivarium and was based on relevant documents. 

Results and discussion. Due to the fact that superoxide dismutase is the major producer of H2O2 in the cells, 
we supposed some increasing in the concentration of H2O2 as prooxidant agent. Some researchers say that 
there is mitochondrial and microsomal electron-transport chain oxidation and respiratory burst of phagocytes in 
the testicles of the leading producers of the superoxide anion radical (output active form of oxygen). This reac-
tion gives 8-22 times less superoxide.  

Conclusions. The influence of stress, inflammation, gamma irradiation, aging cause the imbalance in gener-
ating reactive oxygen species, increases the proportion of the respiratory burst damaging the cell membrane, 
and leads to necrosis. Intracellular generators influence on the DNA, but here comes a possible protective 
mechanism of melatonin as an antioxidant. At the same time, increasing of peroxidation may inhibit cell division 
and cause mutagenic DNA damage (demethylation of 5-methylcytosine, forming of 8-oxoguanine). 

Keywords: melatonin, testicles, hypomelatoninemia. 
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Проведена мікробіологічна оцінка впливу світ-
лодіодного випромінювання синього й червоного 
спектрів на чутливість мікроорганізмів, збудників 
гнійно-запальних процесів до протимікробних пре-
паратів. Показано, що світлодіодне випромінюван-
ня синього та червоного спектрів сприяє підвищен-
ню чутливості мікроорганізмів до протимікробних 
препаратів.  

Ключові слова: протимікробні препарати, світ-
лодіодне випромінювання синього та червоного 
спектрів, мікроорганізми, збудники гнійно-
запальних процесів. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Представлену роботу виконано 
у відповідності з плановою тематикою науково-
дослідної роботи кафедри мікробіології, вірусології 
та імунології ім. проф. Д. П. Гриньова ХНМУ 
«Експериментальне мікробіологічне обґрунтування 
протимікробної терапії гнійно-запальних захворю-
вань», № держ. реєстрації 0114U003390. 

Вступ. Серед багатьох проблем сучасної ме-
дицини вагоме місце посідає стійкість мікроорганіз-
мів до антибактеріальних препаратів, що нажаль, 
на сьогодні є світовою проблемою [1]. Підвищення 
рівня полірезистентності бактерій в останні роки 
ускладнює клініцистам вибір адекватної, ефектив-
ної і безпечної протимікробної терапії та обумов-
лює виникнення гнійно-запальних ускладнень. Бо-
ротьба з антибіотикостійкими мікроорганізмами в 
даний час розпалюється з новою силою, тому що 
кількість резистентних штамів мікробів з року в рік 
збільшується [2]. 

Зараз неухильно ведеться пошук найбільш 
оптимальних та раціональних методів лікування. В 
даний час дослідниками вивчено дію оптичного 
випромінювання з різною довжиною хвилі на фізіо-
логічні та патологічні процеси макроорганізму [3, 
4]. Світлодіодне випромінювання в останній час 

стало ефективною альтернативою лазерним сис-
темам з таких причин, як низька вартість, наявність 
у різних діапазонах довжин хвиль від ультрафіоле-
тової до ближньої інфрачервоної області спектру, 
вузька смуга випромінювання та швидкість світло-
вої флуоресценції, крім того, можуть бути створені 
різні за розмірами світлодіодні пристрої для розмі-
щення на великих площах, й вони не створюють 
високу температуру, що не може призвести до до-
даткового пошкодження тканини. Зараз світлодіод-
не випромінювання використовується в клініці при 
лікуванні різних захворювань та представляється 
перспективним альтернативним підходом до боро-
тьби з патогенними бактеріями. Так закордонними 
фахівцями було досліджено ефекти in vitro світло-
вого випромінювання блакитного спектру світлодіо-
дного випромінювання на двох звичайних аероб-
них та анаеробних бактеріях й було повідомлено 
про різні бактерицидні дії залежно від довжини хви-
лі [5, 6]. Проведені досліди, в яких показано, що 
поліхроматичне світлодіодне випромінювання з 
високою інтенсивністю широкого спектру з довжи-
ною хвилі пригнічує життєдіяльність бактерій в ін-
фікованих діабетичних виразках [7]. Однак, вплив 
світлодіодного випромінювання різних спектрів на 
антибіотикочутливість бактерій та встановлення 
бактерицидного ефекту у комплексній протимікроб-
ній терапії досі не виявлені. Тому визначення впли-
ву світлодіодного випромінювання на чутливість 
мікроорганізмів до протимікробних препаратів є 
досить актуальним.  

Отже, метою даного дослідження було визна-
чення впливу світлодіодного випромінювання чер-
воного та синього спектрів на чутливість мікроорга-
нізмів, що є збудниками гнійно-запальних процесів, 
до протимікробних препаратів, які широко викорис-
товуються у практичній медицині. 

Об’єкт і методи дослідження. Матеріал від 
хворих з гнійною патологією забирали і доставляли 
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в лабораторію згідно з вимогами взяття і доставки 
матеріалу для мікробіологічних лабораторій, за-
пропонованих медичною академією післядиплом-
ної освіти ім. П. Л. Шупика, м. Київ [8]. Матеріалом 
для дослідження служили: ранова тканина, гній, 
перев'язувальний та шовний матеріал. Мікробіоло-
гічне дослідження проводили загальноприйнятими 
методами [9]. Чутливість ізолятів до антимікробних 
засобів з різним механізмом дії на мікробну клітину 
вивчали за допомогою мікротестсистеми 
«ТНКтестГр». Тест-система являє собою полісти-
ролові планшети одноразового використання, у 
комірках яких містяться аналогічні набори ліофілі-
зованих протимікробних препаратів у поживному 
середовищі термінальних концентрацій, що дозво-
ляє диференціювати мікроорганізми за ступенем 
чутливості одночасно до антимікробних препара-
тів: ампіциліну, цефепіму (новапіму), цефоперазо-
ну, цефазоліну, цефатоксиму, цефтазидиму, цефт-
ріаксону, гентаміцину, амікацину, ципрофлоксаци-
ну, доксицикліну – для грамнегативних бактерій та 
еритроміцину, ванкоміцину, цефепіму, рифампіци-
ну, ципрофлоксацину, гентаміцину, лінкоміцину – 
для грампозитивних бактерій. Велика концентрація 
відповідає мінімальному значенню для стійких 
штамів. Мала концентрація відповідає максималь-
ному значенню мінімальної концентрації, що приг-
нічує розмноження мікроорганізмів (для чутливих 
штамів). Для визначення чутливості за допомогою 
мікротестсистеми «ТНК-тест» використовували 
бактеріальну суспензію, яку вимірювали на фото-
метрі “Densi-La-Meter” й концентрацію доводили 
відповідно до ступенів за McFarland за допомогою 
суспензійного середовища, а потім вносили у комі-
рки. Планшети закривали та інкубували при темпе-
ратурі 37 °С протягом 18 год. [10]. 

Опромінення in vitro проводилось світлодіодни-
ми джерелами синього (440–480 нм) й червоного 

(620–740 нм) випромінювання фотонної матриці 
апарата Коробова «Барва-Флекс» [11, 12], що міс-
тить світлодіодну матрицю з суперлюмінісцентними 
світлодіодами і блок живлення. Урахування й аналіз 
здобутих результатів проводили за допомогою авто-
матичного аналізатора «Multisran ЕХ» (тип 355). 

Для статистичної обробки результатів викорис-
товували програми Exel і Biostat [13, 14].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При визначенні комплексного впливу світлодіодно-
го випромінювання та протимікробних препаратів 
на бактеріальну культуру P.mirabilis було встанов-
лено, що за впливу світлодіодного випромінювання 
синього спектру чутливість ізолятів до протимікроб-
них препаратів посилюється: до ампіциліну у 4,2 
рази (порівняно з дією тільки ампіциліну), до цефе-
піму (новапіму) – у 5,2 рази, цефоперазону – у 3,6 
рази, до цефазоліну – у 3,4 рази, до цефатоксиму – 
у 3 рази, до цефтазидиму – у 3,7 рази, до цефтріак-
сону – у 3,4 рази, до гентаміцину – у 3,8 рази, до 
амікацину – у 4,6 рази, до ципрофлоксацину – у 9,3 
рази, до доксицикліну – у 3,7 рази (рис. 1). 

За комплексної дії червоного спектру світлодіо-
дного випромінювання чутливість мікроорганізмів 
до протимікробних препаратів також посилюється, 
але значно менше: до ампіциліну у 1,3 рази, до 
цефепіму (новапіму) та до цефатоксиму – у 2,6 
рази, цефоперазону – у 2,2 рази, до цефазоліну та 
до амікацину – у 2 рази, до цефтазидиму – у 1,8 
рази, до цефтріаксону та до гентаміцину – у 1,9 
рази, до ципрофлоксацину – у 3,5 рази, до докси-
цикліну – у 1,6 рази порівняно з дією тільки проти-
мікробних препаратів. 

Аналогічна картина спостерігається при ком-
плексному застосуванні протимікробних препаратів 
та світлодіодного випромінювання на бактеріальну 
культуру E.coli (рис. 2). 

Рис. 1. Вплив світлодіодного випромінювання синього й червоного спектрів  
та протимікробних препаратів на ізоляти P.mirabilis 
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За результатами дослідження встановлено, що 
ізоляти E.coli були чутливі до цефепіму (новапіму) 
та ципрофлоксацину та за впливу червоного спект-
ру світлодіодного випромінювання чутливість E.coli 
до цефепіму посилювалась у 1,3 рази, а за впливу 
синього спектру світлодіодного випромінювання – 
у 4,2 рази порівняно з дією тільки антибактеріаль-
ного препарату та у 8,1 рази порівняно з контроль-
ними значеннями; чутливість E.coli до ципрофлок-
сацину посилювалась у 2,6 рази за впливу черво-
ного спектру світлодіодного випромінювання, а за 
впливу синього спектру світлодіодного випроміню-
вання – у 3,5 рази порівняно з дією тільки антибак-
теріального препарату та у 7 разів порівняно з кон-
трольними значеннями.  

При застосуванні даного методу для визначен-
ня антибіотикочутливості ізолятів S.aureus за впли-
ву червоного світла та протимікробних препаратів 
було виявлено, що виділені штами проявляли стій-
кість до гентаміцину, еритроміцину, рифампіцину, 

лінкоміцину, цефепіму – у комірках мікропланшетів 
як з більшою, так й з меншою концентрацією анти-
бактеріальних препаратів був наявний ріст культу-
ри (рис. 3).  

Встановлено, що штами S.aureus були чутливі 
до ципрофлоксацину й ванкоміцину тільки у комір-
ках з максимальною концентрацією препаратів. За 
впливу синього та червоного спектрів оптичного 
випромінювання чутливість бактеріальної культури 
S.aureus до протимікробних препаратів посилюєть-
ся. Так, наприклад, за впливу червоного спектру 
світлодіодного випромінювання чутливість до цип-
рофлоксацину посилюється у 3,2 рази, а за впливу 
синього спектру – у 3,8 рази; до цефепіму у max 
концентрації – за впливу червоного спектру світло-
діодного випромінювання чутливість посилюється у 
1,7 рази, а за впливу синього спектру – у 5,1 рази, 
що дає підставу рекомендувати комплексне засто-
сування світлодіодного випромінювання синього 
спектру разом з протимікробними препаратами. 

Рис. 2. Вплив світлодіодного випромінювання синього й червоного спектрів  
та протимікробних препаратів на ізоляти E.coli 

Рис. 3. Вплив світлодіодного випромінювання синього й червоного спектрів  
та протимікробних препаратів на ізоляти S.aureus 
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Висновки. Таким чином, в результаті даного 
дослідження обґрунтовано можливість застосуван-
ня у комплексній терапії локалізованих гнійно-
запальних процесів світлодіодного випромінюван-
ня синього та червоного спектрів, що сприяє підви-
щенню чутливості мікроорганізмів до протимікроб-
них препаратів. 

Перспективи подальших досліджень в дано-
му напрямку є вивчення впливу протимікробних 
препаратів та світлодіодного випромінювання  
синього та червоного спектрів на динаміку загоєн-
ня вогнища запалення на експериментальних мо-
делях. 
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УДК 579.841.21:535.21-2-026.613.8:616-002.3-092.9-085.28 
ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ СВЕТОДИОДНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ НА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ  
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ  
К ПРОТИВОМИКРОБНЫМ ПРЕПАРАТАМ 
Дубовик Е. С., Мишина М. М., Коробов А. М. 

Резюме. Проведена микробиологическая оценка влияния светодиодного излучения синего и красно-
го спектров на чувствительность микроорганизмов, возбудителей гнойно-воспалительных процессов, к 
противомикробным препаратам. Показано, что оптическое излучение синего и красного спектров способ-
ствует повышению чувствительности микроорганизмов к противомикробным препаратам. 

Ключевые слова: противомикробные препараты, светодиодное излучение синего и красного спек-
тров, микроорганизмы, возбудители гнойно-воспалительных процессов. 
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Evaluation of the LED Radiation Influence on the Pathogens of Purulent  
and Inflammatory Processes Sensitivity to Antimicrobial Drugs 
Dubovyk O. S., Mishyna M. M., Korobov A. M. 
Abstract. Resistance of microorganisms to antibacterial drugs is one of the most acute problems of modern 

medicine which, unfortunately, has global character today. As the number of resistant microbial strains is rapidly 
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increasing, the fight against antibiotic-containing microorganisms is going on to find the most optimal and ra-
tional methods of treatment. Therefore, the definition of the influence of LED radiation on the sensitivity of micro-
organisms to antimicrobial drugs is very relevant. 

Thus, the purpose of this study was to determine the effect of LED radiation of red and blue spectra on the 
sensitivity of microorganisms, which are pathogens of purulent and inflammatory processes, to antimicrobial 
drugs that are widely used in practical medicine. 

Materials and methods. Materials of purulent pathology patients were taken and delivered to the laboratory 
in accordance with the requirements for taking and delivering the materials for microbiological laboratories pro-
posed by Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv. Materials for research were the 
following: wound cloth, manure, dressing and suture material. The microbiological study was carried out using 
generally accepted methods. The sensitivity of isolates to antimicrobial agents with different mechanism of ac-
tion on the microbial cell was studied using the microtestsystem TNKtestGr. In vitro radiation was carried out by 
LED sources of blue (440-480 nm) and red (620-740 nm) radiation of the photon matrix of the Korobov appara-
tus "Barva-Flex", which contains a LED matrix with super-fluorescent light-emitting diodes and a power supply. 
Consideration and analysis of the results were carried out with the help of the automatic analyzer "Multisran 
EX". Exel and Biostat programs were used for statistical processing of the results. 

Results and discussion. In determining the complex effect of LED radiation and antimicrobial drugs on the 
bacterial culture of P.mirabilis, it was found out that, due to the influence of the light emitting diode of the blue 
spectrum, the sensitivity of the isolates to the antimicrobial agents increases: to ampicillin 4.2 times (compared 
with the action of only ampicillin), to cefepime (novapima) – 5.2 times, cefoperazone – 3.6 times, cefazolin – 3.4 
times, cefatoxime – 3 times, ceftazidime – 3.7 times, ceftriaxone – 3.4 times, to gentamicin – 3.8 times, to ami-
kacin – 4.6 times and to ciprofloxacin – 9.3 times to doxycycline – 3,7 times. In the complex action of the red 
spectrum of LED radiation, the sensitivity of microorganisms to antimicrobial drugs also increased, but not so 
much: to ampicillin – 1.3 times, to cefepime (napipime) and ceftaxime – 2.6 times, cefoperazone – 2.2 times, to 
cefazolin and to amikacin – 2 times, to ceftazidime – 1.8 times, to ceftriaxone and to gentamicin – 1.9 times, to 
ciprofloxacin – 3.5 times, to doxycycline – 1.6 times as compared to using only antimicrobial drugs. 

A similar pattern was observed in the complex application of antimicrobial drugs and LED radiation to the 
bacterial culture of E.coli. According to the results of the study, it was found out that E.coli isolates were active in 
sensitive to cefepime (naufa) and ciprofloxacin, and due to the influence of the red spectrum of the LED radia-
tion, the sensitivity of E.coli to cefepime was increased by 1.3 times, and by the effect of the blue LED spectrum 
at 4,2 times compared with the action of antibacterial preparation alone and 8.1 times compared with control 
values. The sensitivity of E.coli to ciprofloxacin was increased by 2.6 times for the influence of the red spectrum 
of LED radiation, and by the influence of the blue spectrum of the LED radiation – by 3.5 times compared with 
the action of the antibacterial drug alone and 7 times compared with the control values. 

When using this method for the determination of antibiotic susceptibility of S.aureus isolates under the influ-
ence of red light and antimicrobial agents, it was revealed that the strains isolates showed resistance to gen-
tamicin, erythromycin, rifampicin, lincomycin, cefepime – in cells of microplatelets with both greater and less 
concentration of antibacterial of drugs was the growth of culture. 

Due to the influence of the blue and red spectra of the LED radiation, the sensitivity of S.aureus bacterial 
culture to antimicrobial drugs was intensified. For example, for the influence of the red spectrum of the LED ra-
diation, the sensitivity to ciprofloxacin is increased by 3.2 times, and by the influence of the blue spectrum – by 
3.8 times; due to the influence of the red spectrum of light-emitting diode radiation, the sensitivity to cefepime 
was increased by 1.7 times, and by the influence of the blue spectrum – by 5.1 times. These results let us rec-
ommend the complex application of the LED of the blue spectrum together with the antimicrobial drugs. 

Conclusions. Thus, as a result of this study, we substantiated the possibility of using LED of blue and red 
spectra in the complex therapy of localized purulent-inflammatory processes, which contributes to increasing the 
sensitivity of microorganisms to antimicrobial drugs. 

Further research in this area is the study of the influence of antimicrobial drugs and LED radiation of blue 
and red spectra on the dynamics of healing of the inflammation center on experimental models. 

Keywords: antimicrobial drugs, LED radiation of blue and red spectra, microorganisms, pathogens of puru-
lent and inflammatory processes. 
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Встановлено, що за перебігу хронічного об-
структивного захворювання легень професійної 
етіології, серед виділеної мікробіоти є грампозити-
вні (48,9%), грамнегативні (27,6%) мікроорганізми 
та дріжджоподібні гриби (23,5%). Значну питому 
вагу мали штами Staphylococcus aureus (26,7%), 
Candida albicans (22,3%), Klebsiella pneumoniae 
(10,9%), Escherichia coli (9,3%), Streptococcus viri-
dans (5,7%) та Staphylococcus epidermidis (5,5%). У 
структурі видового складу мікроорганізмів виділе-
них з мокротиння хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень професійної етіології, залеж-
но від стадії перебігу захворювання переважали:  
S. aureus (29,2%), K. pneumoniae (12,5%) та E. coli 
(9,7%) – за хронічного обструктивного захворюван-
ня легень 1 стадії; S. aureus (31,8%), E. coli (11,9%) 
та K. pneumoniae (10,6%) – за хронічного обструк-
тивного захворювання легень 2 стадії; S. aureus 
(18,8%), K. pneumoniae (9,7%) та S. epidermidis 
(9,7%) – за хронічного обструктивного захворюван-
ня легень 3 стадії. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захво-
рювання легень, мікробіоценоз повітроносних шля-
хів, гірничодобувна промисловість. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Роботу виконано згідно з пла-
ном науково-дослідної роботи ДУ «Український 
науково-дослідний інститут промислової медици-
ни» у рамках держбюджетної теми: «Розробка су-
часних науково обґрунтованих методів діагностики, 
лікування та профілактики пневмоконіозу у поєд-
нанні з хронічним обструктивним захворюванням 
легень у працівників гірничорудної промисловості 
України», № державної реєстрації 0114U002695. 

Вступ. Захворювання бронхолегеневої систе-
ми професійної етіології займають чільне місце у 
структурі профзахворювань [6]. Проблема хроніч-
ного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) 
залишається актуальною і по сьогоднішній день, 
незважаючи на суттєвий прогрес у розвитку сучас-
ної пульмонології [2, 11, 14, 21, 26]. Сутністю ХОЗЛ 

є обструкція бронхів, яка виникає внаслідок запа-
лення та порушення функції зовнішнього дихання, 
що призводить до прогресування захворювання, 
фіброзу та ремоделювання дихальних шляхів, де-
струкції паренхіми легень, системних порушень [8]. 
Патогенетичною основою прогресування ХОЗЛ є 
збільшення вмісту інтерлейкіну-6, фактору некрозу 
пухлини-α та С-реактивного білку, які посилюють 
обструкцію бронхів та збільшують ризик негативно-
го перебігу захворювання. Ці маркери запалення, 
діючи на ендотелій судин, поглиблюють явища 
ендотеліальної дисфункції, збільшуючи ризик роз-
витку системних ускладнень захворювання [1, 3]. 

Існує припущення, що мікробна колонізація або 
інфекція є головною причиною загострень ХОЗЛ. 
Через пошкодження мукоциліарного кліренсу, вна-
слідок впливу шкідливих факторів, трахеобронхіа-
льне дерево колонізується умовно-патогенними 
мікроорганізмами (УПМ). Останні, поглиблюють 
порушення у війчастому апараті та посилюють хро-
нічну запальну відповідь. В результаті формується 
«порочне коло» у патогенезі ХОЗЛ. Формуванню 
гіперреактивності нижніх дихальних шляхів сприя-
ють гіперчутливість та еозинофільне запалення, що 
індукується бактеріальними агентами [13, 17, 18]. 
Перехід ХОЗЛ від стадії ремісії до загострення від-
бувається внаслідок поступового збільшення кілько-
сті мікроорганізмів у дихальних шляхах [25, 27]. 

Аналіз літературних джерел показав, що осно-
вними мікроорганізмами, які викликають загострен-
ня та прогресування ХОЗЛ є Haemophilus influen-
zae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneumo-
niae, Pseudomonas aeruginosa. В цих роботах вка-
зується на взаємозв’язок інфікованості даними 
бактеріями з погіршенням вентиляційної функції 
легень [18, 25, 27]. 

Узагальнення наукових публікацій останніх 
років показує, що перебування мікроорганізмів у 
дихальних шляхах є складовою патогенезу ХОЗЛ і, 
навіть, поза стадії загострення, вони приймають 
участь у прогресуванні ХОЗЛ, в більшості випадків, 
через активацію ефекторних клітин запалення [15, 
16, 19, 20, 23, 24]. 
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Взаємодія представників мікробіоценозу повіт-
роносних шляхів, їх роль у патологічному розвитку 
ХОЗЛ продовжують досліджуватись. Значення мік-
робної складової у патогенезі ХОЗЛ працівників 
гірничодобувної промисловості залишається прак-
тично не вивченим. 

Мета дослідження. Встановити характер мік-
робного спектру мокротиння працівників гірничодо-
бувної промисловості з ХОЗЛ професійної етіології. 

Об’єкт і методи дослідження. Було проаналі-
зовано результати мікробіологічних досліджень 
мокротиння у 300 хворих. Відповідно до класифіка-
ції ХОЗЛ, були виділені хворі з першою (ХОЗЛ 1 –  
100 осіб), другою (ХОЗЛ 2 – 100 осіб) і третьою 
(ХОЗЛ 3 – 100 осіб) стадією захворювання разом із 
зазначенням у діагнозі основних клінічних симпто-
мів [8]. 

Матеріалом для мікробіологічного дослідження 
слугувало спонтанно експектороване мокротиння, 
отримане від хворих до початку лікування. Забір 
мокротиння проводився вранці натщесерце, після 
ретельної санації ротової порожнини. Зразки мок-
ротиння збирали у стерильні контейнери і достав-
ляли протягом 2 годин до бактеріологічного відділу 
клініко-діагностичної лабораторії клініки інституту. 
У лабораторії проводили мікроскопію мазків для 
оцінки якості біоматеріалу. Зразки мокротиння вва-
жали прийнятними за наявності клітин епітелію 
бронхів та макрофагів. Для бактеріального дослід-
ження застосовували загальноприйняті мікробіоло-
гічні методики [9]. Ідентифікацію виділених мікроо-
рганізмів проводили дотримуючись класифікації 
Бергі (1997). 

Перед посівом біологічного матеріалу, готува-
ли мазки з мокротиння. Препарати фарбували за 
Грамом. Для посіву мікроорганізмів використовува-
ли наступні поживні середовища (ПС) – кров’яний 
агар (КА), шоколадний агар, жовтково-сольовий 
агар (ЖСА), Ендо і Сабуро агар, м’ясо-пептонний 
бульйон (МПБ). Посів мокротиння на ПС проводи-
ли протягом 1-2 годин після збору біологічного ма-
теріалу. До 9 мл МПБ додавали 1 мл мокротиння. 
Гомогенізували матеріал в ємності з бусами протя-
гом 20 хвилин. Потім робили посів на ЖСА, Ендо і 
Сабуро агар. Інкубацію засіяних середовищ прово-

дили в термостаті при температурі 37 °С: Ендо 
агар – 24 години, ЖСА – 48 годин, Сабуро агар – 
при температурі 22 °С – 24 години, а потім 72 годи-
ни при кімнатній температурі. Далі готували серійні 
розведення у МПБ. Для цього 0,5 мл мокротиння 
(розведення 1:9) додавали до 4,5 мл МПБ до отри-
мання розведення 10-7. Із отриманих розведень ро-
били посів на 2 чашки Петрі з КА. Інкубували посіви 
24 години в термостаті з температурою 37 °С. 

Після інкубації чашок Петрі з ПС, визначали 
культуральні властивості мікроорганізмів. Далі го-
тували мазки з колоній мікроорганізмів, фарбували 
їх за Грамом. За результатами мікроскопіювання і 
тесту на визначення каталази, визначали родину 
виділених мікроорганізмів та проводили їх іденти-
фікацію, залежно від встановленої родини. Виді-
лення мікроорганізмів у діагностичних титрах  
(106 КУО/мл і вище) вважалось критерієм клінічної 
значимості бактеріального агенту. 

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою стандартного пакету програм Microsoft 
Office. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Літературні джерела та результати власних дослід-
жень свідчать, що провідну роль у перебігу ХОЗЛ 
професійної етіології відіграють як сапрофітні бак-
терії, так і умовно-патогенні мікроорганізми. Для 
них характерна мінливість, що відбувається під 
впливом багатьох факторів [10]. 

Проведене нами дослідження складових мікро-
біоти мокротиння дає уявлення про структуру мік-
роорганізмів та динаміку їх зміни залежно від стадії 
перебігу обструктивної хвороби професійної етіо-
логії. 

При бактеріологічному дослідженні мокротиння 
від 300 хворих на ХОЗЛ, було виділено 439 штами 
мікроорганізмів. Від загальної кількості виділених 
штамів грампозитивні бактерії склали 215 (48,9%), 
грамнегативні бактерії 121 (27,6%) та дріжджоподі-
бні гриби роду Candida 103 (23,5%). 

В залежності від стадії перебігу ХОЗЛ, кількість 
штамів грампозитивних бактерій різниться. Їх чис-
ло поступово зменшується в разі прогресування 
хвороби. Так, за перебігу ХОЗЛ 1 питома вага гра-
мпозитивних бактерій склала 52,1%, ХОЗЛ 2 – 
49,0%, ХОЗЛ 3 – 45,8% (табл. 1). 

Таблиця 1 – Питома вага грампозитивних та грамнегативних мікроорганізмів у мокротинні хворих на ХОЗЛ 
професійного генезу в залежності від стадії перебігу захворювання 

Відношення до барвника 
ХОЗЛ 1 ХОЗЛ 2 ХОЗЛ 3 

Абс.  
число 

Питома 
 вага,% 

Абс.  
число 

Питома  
вага,% 

Абс.  
число 

Питома  
вага,% 

Грампозитивні бактерії 75 52,1 74 49,0 66 45,8 

Грамнегативні бактерії 38 26,4 44 29,1 39 27,1 

Всього бактерій 113   118   105   

У т.ч. весь видовий склад мікроорганізмів 144   151   144   
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Разом з тим, динаміка грамнегативних бактерій 
є незначною. Їх питома вага дещо зростає за 2 ста-
дії перебігу обструктивної хвороби і становить 
29,1%. 

Всі виділені грампозитивні бактерії належали до 
родин Micrococcaceae та Streptococcaceae (рис. 1). 

Перша була представлена родом Sta-
phylococcus, на долю яких припадала значна кіль-
кість виділених штамів, що становило 74, 4% від 
всіх грампозитивних бактерій. Із них переважну 
більшість штамів було визначено як Staphylococcus 
aureus, що становить 73,1% від всіх стафілококів 
та 26,7% від загальної кількості виділених штамів. 

Меншою була питома вага коагулазонегатив-
них стафілококів, які були представлені видом 
Staphylococcus epidermidis, – виділено 24 штами, 
що становить 15,0% від загальної кількості стафі-
лококів та 5,5% від загальної кількості виділених 
штамів. 

Представники родини Streptococcaceae були 
виділені у 55 випадках при захворюванні на ХОЗЛ і 
становили 25,6% від загальної кількості грампози-
тивних бактерій. Вони були представлені родом 
Streptococcus. Виділені стрептококи належали до 
трьох видів – Streptococcus pyogenes, Streptococc-
us viridans та S. pneumoniae, питома вага яких у 
структурі виділених мікроорганізмів становила 
2,3%, 5,7% та 4,6% відповідно. У структурі грампо-
зитивних мікроорганізмів ці бактерії становили від-
повідно 4,7%, 11,6% та 9,3%. 

В залежності від стадії перебігу хвороби, пито-
ма вага грампозитивних бактерій в мокротинні хво-
рих на ХОЗЛ професійного ґенезу, різниться 
(табл. 2). 

Так, на 1 стадії обструктивного захворювання 
переважав S. aureus 42 (29,2%), а разом з погір-
шенням перебігу хвороби до 2 стадії, кількість шта-
мів золотистого стафілококу зросла до 48 (31,8%). 
Третя стадія хронічного обструктивного захворю-

вання легень характеризувалась істотним змен-
шенням числа даних бактерій – 27 (18,8%). Нема-
ловажну роль у патогенезі даного захворювання 
відіграє S. pneumoniae. Кількість штамів цього мік-
роорганізму зменшується разом з прогресуванням 
ХОЗЛ професійної етіології: ХОЗЛ 1 – 12 (8,3%), 
ХОЗЛ 2 – 8 (5,3%), а на 3 стадії дані бактерії взага-
лі не були виділені. Штами S. viridans та S. epide-
rmidis мали подібний кількісний тренд в залежності 
від стадії обструктивної хвороби. Для другої стадії 
перебігу захворювання характерним було змен-
шення штамів цих бактерій, відносно першої ста-
дії – 7 (4,6%) та 4 (2,6%) відповідно. Разом з погір-
шенням перебігу захворювання до третьої стадії 
(ХОЗЛ 3) кількість даних мікроорганізмів у мокро-
тинні збільшувалась відповідно до 9 (6,3%) та 14 
(9,7%). 

Третя стадія перебігу обструктивного захворю-
вання також характеризувалась відносним збіль-
шенням кількості таких грампозитивних бактерій, 

Таблиця 2 – Видовий склад грампозитивних мікроорганізмів у мокротинні за ХОЗЛ професійного генезу в зале-
жності від стадії перебігу захворювання 

Мікроорганізми 
ХОЗЛ 1 ХОЗЛ 2 ХОЗЛ 3 

Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% 

S. pyogenes 2 1,4 3 2,0 5 3,5 

S. viridans 9 6,3 7 4,6 9 6,3 

S. pneumoniae 12 8,3 8 5,3 0 0 

S. warneri 0 0 0 0 3 2,1 

S. aureus 42 29,2 48 31,8 27 18,8 

S. haemolyticus 4 2,8 4 2,6 8 5,6 

S. epidermidis 6 4,2 4 2,6 14 9,7 

Всього бактерій 75   74   66   

У т.ч. весь видовий 
склад мікроорганізмів 144   151   144   

Рис. 1. Структура грампозитивних бактерій виділених з 
мокротиння хворих на ХОЗЛ професійної етіології. Види 

мікроорганізмів: 

1 – S. pyogenes, 2 – S. viridans, 3 – S. pneumoniae,  
4 – S. warneri, 5 – S. aureus, 6 – S. haemolyticus,  

7 – S. epidermidis, 8 – всього 
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як S. pyogenes та Streptococcus haemolyticus – 5 
(3,5%) і 8 (5,6%). Їх питома вага на перших двох 
стадіях була найменшою: 1,4% та 2,8% відповідно. 
Цікавим був і той факт, що на третій стадії захво-
рювання в незначній кількості у мокротинні з’явив-
ся Streptococcus warneri, його питома вага склала 
2,1%. 

Серед грамнегативних бактерій виділених з 
мокротиння хворих на ХОЗЛ 95,9% становили ен-
теробактерії та 4,1% – неферментуючі грамнегати-
вні бактерії від загальної кількості грамнегативних 
бактерій, що склали 121 штами (рис. 2). 

Ентеробактерії були представлені значною 
кількістю мікроорганізмів. Зокрема, провідне місце 
серед виділених бактерій належало штамам Kleb-
siella pneumoniae. Їх було ідентифіковано 48, що 
становить 39,7% від загальної кількості грамнега-
тивних мікроорганізмів. Вони становили 41,4% від 
всіх ентеробактерій і 10,9% від загального числа 
виділених штамів. 

Немаловажну роль серед ідентифікованих мік-
роорганізмів відіграють штами Escherichia сoli. Їх 

питома вага склала 33,9% від загальної кількості 
грамнегативних мікроорганізмів, 35,3% – від всіх 
ентеробактерій і 9,3% від загальної кількості виді-
лених штамів. Штами Enterobacter у загальній стру-
ктурі грамнегативних бактерій становили 11 (9,1%). 
Питома вага серед грамнегативних ентеробактерій 
роду Citrobacter склала 13,8%: для Citrobacter inter-
medius – 5,2% i для Citrobacter freundii – 8,6%. 

Серед неферментуючих грамнегативних бакте-
рій, виділених з мокротиння хворих на ХОЗЛ про-
фесійної етіології, переважно виділялись представ-
ники роду Pseudomonas, які були представлені 
видом P. aeruginosa. Він у загальній структурі виді-
лених штамів мікроорганізмів становив 1,1%. 

Отримані за результатами досліджень дані 
дають можливість стверджувати, що найбільша 
питома вага серед грамнегативних мікроорганізмів 
припадає на вид K. pneumoniae – 12,5%, що був 
виділений з мокротиння хворих на ХОЗЛ першої 
стадії (табл. 3). 

Прогресування обструктивного захворювання 
веде до зменшення кількості цих бактерій –  
14 (9,7%) при ХОЗЛ 3. Однак, навіть за такої дина-
міки, їх питома вага все ж переважає серед інших 
грамнегативних мікроорганізмів, які виділяються за 
тяжкого перебігу захворювання (ХОЗЛ 3). 

Питома вага штамів E. сoli на першій стадії 
розвитку обструктивного захворювання (ХОЗЛ 1) 
становила 9,7%, а на другій (ХОЗЛ 2) – 11,9%. Тре-
тя стадія (ХОЗЛ 3) супроводжувалась зниженням 
кількості цих бактерій майже вдвічі – 6,3% у порів-
няння з ХОЗЛ 2. 

Перша стадія обструктивного захворювання 
(ХОЗЛ 1) характеризувалась відсутністю штамів C. 
freundii та Enterobacter aerogenes. На другій та тре-
тій стадії штами даних грам-негативних мікроорга-
нізмів мали незначну питому вагу, відповідно 1,3% 
та 2,0% – за ХОЗЛ 2 і 0,7% для E. aerogenes за 
ХОЗЛ 3. Штами C. freundii з питомою вагою 5,6% 

Таблиця 3 – Представники грамнегативних мікроорганізмів в мокротинні за ХОЗЛ професійного генезу в зале-
жності від стадії перебігу захворювання 

Мікроорганізми 
ХОЗЛ 1 ХОЗЛ 2 ХОЗЛ 3 

Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% 

C. intermedius 3 2,1 3 2,0 0 0 

C. freundii 0 0 2 1,3 8 5,6 

E. aerogenes 0 0 3 2,0 1 0,7 

E. cloacea 3 2,1 1 0,7 3 2,1 

E. coli 14 9,7 18 11,9 9 6,3 

P. aeruginosa 0 0 1 0,7 4 2,8 

K. pneumoniae 18 12,5 16 10,6 14 9,7 

Всього бактерій 38   44   39   

У т.ч. весь видовий 
склад мікроорганізмів 144   151   144   

Рис. 2. Структура грамнегативних бактерій виділених з 
мокротиння хворих на ХОЗЛ професійної етіології. Види 

мікроорганізмів:  

1 – C. intermedius, 2 – C. freundii, 3 – E. aerogenes,  
4 – E. cloacea, 5 – E. coli, 6 – P. aeruginosa, 7 – K. pneu-

moniae, 8 – всього 
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були характерними для третьої стадії обструктив-
ної хвороби. 

Питома вага C. intermedius та Enterobacter 
cloacea за ХОЗЛ 1 була однаковою і становила 
2,1%. Відмінність у динаміці між цими двома шта-
мами полягала в тому, що за ХОЗЛ 2 питома вага 
E. cloacea зменшилась до 0,7% і збільшилась до 
2,1% за ХОЗЛ 3, а для C. intermedius вона була на 
рівні 2,0% за ХОЗЛ 2 і за ХОЗЛ 3 дані бактерії зник-
ли з мікробіоти мокротиння. 

Штам неферментуючих грамнегативних бакте-
рій P. aeruginosa з’являється в мокротинні хворих 
на ХОЗЛ другої стадії з незначною питомою вагою 
0,7%, яка зростає до 2,8% за ХОЗЛ 3. 

Гриби роду Candida є одним з основних пред-
ставників нормального мікробного спектру людини. 
Їх можна виявити в шлунково-кишковому тракті, на 
слизових оболонках та шкірі. Крім того, вони широ-
ко розповсюджені у зовнішньому середовищі. Гри-
би Candida spp. відносяться до умовно-патогенних 
мікроорганізмів, які викликають опортуністичні сис-
темні мікози при зниженні імунного статусу людини. 

Як видно з рисунку 3, гриби роду Candida були 
представлені видами Candida albicans 22,3% та 
Candida tropicalis 1,1% від загальної кількості виді-
лених мікроорганізмів. 

У 136 (31,0%) пацієнтів з хронічним обструктив-
ним захворюванням легень спостерігалося виді-
лення асоціацій мікроорганізмів – C. albicans та  
S. aureus. 

Аналіз розподілу дріжджових грибів роду Cand-
ida за різних стадій обструктивного захворювання 
показав перевагу на користь виду C. albicans 
(табл. 4). 

Питома вага C. albicans поступово зросла з 
20,1% за ХОЗЛ 1 до 26,4% за ХОЗЛ 3. Для грибів 
C. tropicalis, навпаки, спостерігається тенденція до 
зниження, хоча і незначної, питомої ваги з 1,4% за 
ХОЗЛ 1 до 0,7% за ХОЗЛ 3. 

Динаміка питомої ваги асоціацій грибів C. albi-
cans та бактерій штаму S. aureus мала дещо зрос-
таючий характер за ХОЗЛ 2 – склала 33,8%, а за 
ХОЗЛ 3 несуттєво знизилась до 30,6%. Однак, кіль-

кість таких асоціацій за ХОЗЛ 3 все ж переважала 
над такими, що були виділені з мокротиння хворих 
на ХОЗЛ 1 – 28,5%. 

За літературними даними, домінуючими мікро-
організмами при бактеріологічному дослідженні 
зразків мокротиння у хворих із загостренням ХОЗЛ 
та найбільш вірогідними збудниками є H. іnfluen-
zae, S. pneumoniae та M. catarrhalis, питома вага 
котрих, за різними даними досліджень складає  
13–46%, 7–26% та 9–20% відповідно [5, 12, 22]. 
Рідше виділяються Haemophilus parainfluenzae,  
S. aureus, P. aeruginosa та представники родини 
Enterobacteriaceae [5]. 

У нашому дослідженні домінуючими мікроорга-
нізмами у мокротинні хворих з загостренням ХОЗЛ 
професійної етіології виявились: S. aureus (26,7%), 
C. albicans (22,3%), K. pneumoniae (10,9%), E. coli 
(9,3%), S. viridans (5,7%) та S. epidermidis (5,5%). 
Штам K. pneumoniae є третім за частотою виявлен-
ня після S. aureus та C. albicans, що можливо, по-
в’язано з частими випадками госпіталізації пацієн-
тів з ХОЗЛ професійної етіології, або, можливо, 
обумовлено особливостями видової структури ін-
фекційного процесу у хворих на обструктивне за-
хворювання в даному регіоні. 

Штам M. catarrhalis у нашому дослідженні не 
був виявленим, хоча, за даними ряду іноземних 
авторів, він є причиною біля 13% інфекційних  

Таблиця 4 – Розподіл дріжджоподібних грибів роду Candida та їх асоціацій в структурі мікроорганізмів мокро-
тиння хворих на ХОЗЛ професійної етіології 

Мікроміцети 
ХОЗЛ 1 ХОЗЛ 2 ХОЗЛ 3 

Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% Абс. число Питома вага,% 

C. albicans 29 20,1 31 20,5 38 26,4 

C. tropicalis 2 1,4 2 1,3 1 0,7 

Всього грибів 31   33   39   

Асоціації 41 28,5 51 33,8 44 30,6 

У т.ч. весь видовий 
склад мікроорганізмів 144   151   144   

Рис. 3. Структура дріжджоподібних грибів роду Candida 
та їх асоціацій у хворих на ХОЗЛ професійного генезу. 

Вид мікроміцету:  

1 – C. albicans, 2 – C. tropicalis, 3 – асоціації, 4 – всього 
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загострень ХОЗЛ у західноєвропейських країнах та 
США [4]. 

Дані літературних джерел свідчать про взаємо-
зв’язок між важкістю загострення ХОЗЛ (за показ-
никами об’єму форсованого видиху – ОФВ1) та ха-
рактером виділеної мікробної флори. Так, при зна-
ченні ОФВ1 більше 50-80% (ХОЗЛ 2) основними 
бактеріями, які сприяють загостренню, виявились 
S. pneumoniae та S. aureus (46,7%). При погіршенні 
бронхіальної прохідності (ОФВ1 від 30 до 50% – 
ХОЗЛ 3) питома вага S. pneumoniae та S. aureus, 
зменшувалась до 26,7%. При ОФВ1 менше 30% 
(ХОЗЛ 4) кількість даних мікроорганізмів склала до 
23,1%. Інші дослідження показують перевагу в кіль-
кості P. aeruginosa та H. influenzae при ОФВ1 мен-
ше 50%. Автори даних робіт пропонують розгляда-
ти таке зниження в якості прогностичного показни-
ка та фактору високого ризику інфікування P. aeru-
ginosa та H. influenzae [7]. 

В той же час, наші дослідження показали, що 
при ХОЗЛ 1 у мокротинні переважали S. aureus 
(29,2%), K. pneumoniae (12,5%) та E. coli (9,7%); при 
ХОЗЛ 2 – S. aureus (31,8%), E. coli (11,9%) та K. pn-
eumoniae (10,6%); при ХОЗЛ 3 – S. aureus (18,8%), 
K. pneumoniae (9,7%) та S. epidermidis (9,7%). 

Наявність дріжджоподібних грибів C. albicans 
(20,1-26,4%) та їх асоціацій (28,5-33,8%) і, в значно 
меншій кількості, C. tropicalis (0,7-1,4%) в дихаль-
них шляхах, пов’язана з більш вираженим пору-

шенням дихальної функції (низький ОФВ1), тобто з 
несприятливим клінічним перебігом ХОЗЛ [10]. 

Таким чином, існує залежність між кількісними 
співвідношеннями мікробних збудників загострення 
ХОЗЛ професійної етіології та дихальною недо-
статністю з важким перебігом захворювання. Крім 
того, наведені результати можуть мати значення 
при обранні антибактеріальної терапії. 

Висновки. Характер бактеріальної та грибко-
вої мікрофлори, що колонізує нижні дихальні шля-
хи хворих на ХОЗЛ професійної етіології на стадії 
загострення, пов’язаний з клінічними особливостя-
ми та важкістю перебігу захворювання. Встановле-
но, що кількісне співвідношення, як серед грампо-
зитивних, так грамнегативних мікроорганізмів виді-
лених у хворих на ХОЗЛ професійної етіології, має 
значне коливання, залежно від стадії перебігу за-
хворювання. Штами грампозитивних коків виявля-
ються у мокротинні хворих на ХОЗЛ професійної 
етіології на більш ранніх етапах захворювання з 
відносно сприятливим перебігом хвороби. 

Перспективи подальших досліджень. Вияв-
лення та дослідження властивостей інфекційних 
агентів на різних стадіях перебігу обструктивної 
хвороби легень професійної етіології у працівників 
гірничодобувної промисловості, може розширити 
уявлення про перебіг запального процесу та допо-
моги у проведенні адекватної терапії загострень 
даного захворювання. 
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УДК 579.862.2.044:615.33 
МИКРОБИОТА БРОНХОЛЕГОЧНОГО АППАРАТА ПРИ ОБОСТРЕНИИ  
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ  
ЭТИОЛОГИИ 
Ивчук В. В., Ковальчук Т. А. 
Резюме. Установлено, что при течении хронического обструктивного заболевания легких профессио-

нальной этиологии, среди выделенной микробиоты являются грамположительные (48,9%), грамотрица-
тельные (27,6%) микроорганизмы и дрожжеподобные грибы (23,5%). Значительный удельный вес имели 
штаммы Staphylococcus aureus (26,7%), Candida albicans (22,3%), Klebsiella pneumoniae (10,9%), 
Escherichia coli (9,3%), Streptococcus viridans (5,7%) и Staphylococcus epidermidis (5,5%). В структуре видо-
вого состава микроорганизмов выделенных из мокроты больных хроническим обструктивным заболева-
нием легких профессиональной этиологии, в зависимости от стадии течения заболевания, преобладали: 
S. aureus (29,2%), K. pneumoniae (12,5%) и E. coli (9,7%) – при хроническом обструктивном заболевании 
легких 1 стадии; S. aureus (31,8%), E. coli (11,9%) и K. pneumoniae (10,6%) – при хроническом обструктив-
ном заболевании легких 2 стадии; S. aureus (18,8%), K. pneumoniae (9,7%) и S. epidermidis (9,7%) – при 
хроническом обструктивном заболевании легких 3 стадии. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, микробиоценоз воздухоносных 
путей, горнодобывающая промышленность. 
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UDC 579.862.2.044:615.33 
Microbiota of the Bronchopulmonary Apparatus in the Exacerbation of the Obstructive Pulmonary 

Disease of Professional Etiology 
Ivchuk V. V., Kovalchuk T. A. 
Abstract. Microbial colonization or infection is one of the main causes of exacerbation of chronic obstructive 

pulmonary disease. The transition of obstructive pulmonary disease from the stage of remission to exacerbation 
is due to a gradual increase in the number of microorganisms in the respiratory tract. 

The purpose of the work was to establish the nature of the microbiological spectrum of sputum in the mining 
industry workers with chronic obstructive pulmonary disease of professional etiology. 

Materials and methods. Microbiological, microscopic, statistical. 
Results. It has been established that gram-positive (48.9%), gram-negative (27.6%) microorganisms and 

yeast-like fungi (23.5%) were among the microbiota isolated during the course of chronic obstructive pulmonary 
disease of the professional etiology. Staphylococcus aureus strains (26.7%), Candida albicans (22.3%), Kleb-
siella pneumoniae (10.9%), Escherichia coli (9.3%), Streptococcus viridans (5.7%) and Streptococcus viridans 
(5.7%) had a significant specific gravity Staphylococcus epidermidis (5.5%). In the structure of the species com-
position of microorganisms isolated from sputum in patients with chronic obstructive pulmonary disease of the 
professional etiology, S. aureus (29.2%), K. pneumoniae (12.5%) and E. coli (9.7%) – for chronic obstructive 
pulmonary disease 1; S. aureus (31.8%), E. coli (11.9%) and K. pneumoniae (10.6%) – for chronic obstructive 
pulmonary disease 2; S. aureus (18.8%), K. pneumoniae (9.7%) and S. epidermidis (9.7%) – with chronic ob-
structive pulmonary disease 3. 

Conclusion. Character of bacterial and mycotic microflora that colonizes lower standard of patients on 
chronic obstructive pulmonary disease of professional etiology on the stage of intensifying is related to the clini-
cal features and weight of disease flow. It is set that quantitative correlation, as among the gram-positive, such 
gram-negative microorganisms of distinguished for patients with chronic obstructive pulmonary disease of pro-
fessional etiology, had considerable oscillation, depending on the stage of disease flow. The stamms of gram-
positive cocci appear in patients’ sputum with chronic obstructive pulmonary disease of professional etiology on 
more early stages of disease from relatively by the favorable disease flow.  

Prospects for further research. An exposure and research of pathogens features at different stages of ob-
structive pulmonary disease flow of professional etiology for the workers of mining industry can extend an idea 
about motion of inflammatory process and help in realization of adequate therapy of this disease exacerbation. 

Keywords: a chronic obstructive pulmonary disease, microbiocenosis of airways, mining industry. 
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ВПЛИВ АНТИОКСИДАНТІВ НА СТАН КРІОКОНСЕРВОВАНИХ  
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У роботі проведено порівняльний аналіз ефек-
тивності кріопротекторних сумішей, що містять різ-
ні концентрації проникаючого кріопротектора 
ДМСО та антиоксидантів, при кріоконсервуванні 
ядровмісних клітин кордової крові та після перене-
сення їх до умов, наближених до фізіологічних. 
Показано, що додавання до кріозахисного середо-
вища аскорбінової кислоти, N-ацетил-L-цистеїна 
або глутатіона сприяє зниженню кількості клітин із 
надлишковим вмістом активних форм кисню і під-
вищенню показників збереженості та життєздатно-
сті ядровмісних клітин після перенесення їх до 
умов, що моделюють фізіологічні. Найбільший ци-
топротекторний ефект спостерігається в пробах, 
кріоконсервованих із 7,5 і 10% ДМСО з додаван-
ням глутатіону в концентрації 1 та 3 мМ, де збері-
гається до 75% ядровмісних клітин в життєздатно-
му стані, порівняно з двома іншими антиоксиданта-
ми в оптимальних концентраціях, які забезпечують 
життєздатність лише до 65% клітин. 

Ключові слова: ядровмісні клітини кордової 
крові, кріоконсервування, диметилсульфоксид, 
активні форми кисню, аскорбінова кислота, 
N-ацетил-L-цистеїн, глутатіон. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота виконана у відпо-
відності з плановою тематикою науково-дослідної 
роботи відділу кріоцитології «Вивчення механізмів 
модифікації структурних параметрів та метаболіч-
ного стану ядровмісних клітин кордової та еритро-
цитів донорської крові під впливом різних кріозахи-
сних розчинів та низьких температур», № держав-
ної реєстрації 0114U001320. 

Вступ. Після проведення серій успішних транс-
плантацій гемопоетичних стовбурових клітин кор-
дової крові (КК) та отримання беззаперечних дока-
зів її ефективності і безпеки, у багатьох наукових 
центрах світу активно ведуться розробки протоко-
лів її кріоконсервування з метою підвищення показ-

ників збереженості та життєздатності клітин [3]. 
Більшість з них базується на застосуванні проника-
ючого кріопротектора ДМСО в ефективних концен-
траціях. Проте вони не враховують, що під час крі-
оконсервування ядровмісні клітини (ЯВК) КК зазна-
ють значного стресорного впливу, в результаті чо-
го відбувається накопичення високих концентрацій 
активних форм кисню (АФК), які, як свідчать літера-
турні дані [8], можуть ініціювати розвиток апоптозу 
та загибель клітин як до, так і після кріоконсерву-
вання. Тому додавання до кріозахисного середови-
ща антиоксидантів [7] може сприяти підвищенню 
збереженості та життєздатності ЯВК КК як відразу 
після кріоконсервування, так і після перенесення 
до умов, що моделюють фізіологічні. Оскільки існу-
ють припущення, що в процесі кріоконсервування 
клітини отримують певні сигнали, які роблять їх 
«схильними» до розвитку апоптозу, але не ініцію-
ють його розвиток у цей момент [10]. важливим 
завданням для науковців є не тільки проведення їх 
оцінки відразу після розморожування, а й визна-
чення відстроченого виживання клітин після пере-
несення до фізіологічних умов.  

Виходячи з цього, метою роботи було оцінити 
ефективність кріоконсервування ЯВК КК, кріоконсе-
рвованих у захисних розчинах, що містять різні 
концентрації ДМСО та антиоксидантів, після пере-
несення до умов, що моделюють фізіологічні.  

Матеріали і методи досліджень. Виділену 
декстраном із М.в. 60 кДа фракцію ЯВК КК, оброб-
ляли 25%-м розчином ДМСО до кінцевих концент-
рацій в пробі 5, 7,5 і 10%. До кріозахисних середо-
вищ також вносили антиоксиданти: аскорбінову 
кислоту (АК) в концентраціях 0,1 та 0,15 мМ;  
N-ацетил-L-цистеїн (АЦ) – 10 та 15 мМ та глутатіон 
в концентраціях 1 та 3 мМ. Кріоконсервування про-
водили зі швидкістю 1–3 ºС в хвилину до –80 ºС,  
з наступним зануренням у рідкий азот на програм-
ному заморожувачі Cryoson. Відтавання здійснюва-
ли при 37÷40 ºС на водяній бані при постійному 
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погойдуванні до зникнення твердої фази. Абсолют-
ну кількість клітин підраховували в камері Горяєва 
[4]. Життєздатність ЯВК оцінювали за стандартним 
ІSHAGE протоколом з використанням моноклона-
льного антитіла CD45FITC і ДНК-барвника 7-
аміноактіноміцина D (7AAD) методом проточної 
цитофлуориметрії на проточному цитофлуориметрі 
FACS Calibur [9]. Кількість клітин із надлишковим 
вмістом АФК в клітинах визначали на проточному 
цитофлуориметрі за допомогою флуоресцентного 
зонду дихлородигідрофлуоресцеїн диацетату 
(DCFH2-DA). Для моделювання трансфузії частину 
клітин після розморожування переносили до розчи-
ну Хенкса й інкубували при 37ºС протягом години. 
Розведення складало 1:10. Статистичну обробку 
результатів проводили методом Стьюдента-
Ф і ш е р а  з  в и к о р и с т а н н я м  п р о г р а м и 
«Excel» («Microsoft Office», США). Відмінності вва-
жали статистично значущими при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оскільки ключовими ініціаторами та медіаторами 
холод-індукованого апоптозу можуть бути АФК, 
утворення яких, в силу різних причин, активізуєть-
ся під час кріоконсервування [6], найбільш перспек-
тивним напрямком їх елімінації може бути дода-
вання до середовища кріоконсервування антиокси-
дантів. У роботі були використані глутатіон – голо-
вний антиоксидант клітини [5], N-ацетил-L-цистеїн 
(АЦ), який характеризується не тільки безпосеред-
ньою антиоксидантною активністю, але й бере 
участь у синтезі глутатіону та забезпеченні тіоло-
вими групами цитоскелетні структури, тим самим 
зберігаючи клітини від руйнування [7] і аскорбінова 
кислота, яка в залежності від обраної концентрації 
може здійснювати як анти-, так і прооксидантний 
вплив на клітини [1]. 

Проведений аналіз результатів збереженості 
та життєздатності ЯВК, кріоконсервованих із ДМСО 
без додавання антиоксидантів показав, що най-

більш захищеними виявилися клітини, кріоконсер-
вовані з ДМСО у концентрації 7,5% та 10%. За да-
них концентрацій, після часу інкубації в умовах, що 
моделюють фізіологичні, зниження показників збе-
реженості та життєздатності було менш вираже-
ним, хоча й достовірно нижчим на 15-20% порівня-
но з даними відразу після кріоконсервування. В 
пробі кріоконсервованій з ДМСО у концентрації 5% 
втрати абсолютної кількості клітин були значуще 
більшими (до 2 разів), ніж відразу після розморожу-
вання. При цьому, в даній пробі спостерігалось 
достовірне зниження кількості клітин із надлишко-
вим вмістом АФК приблизно у 2 рази порівняно з 
даними, отриманими одразу після розморожуван-
ня. Це пов'язано з втратою значної кількості клітин, 
що співпадає з даними зі збереженості. Кількість 
DCF+-клітин після інкубації проб, кріоконсервова-
них із ДМСО в концентрації 7,5 та 10% залишалась 
на рівні результатів, отриманих одразу після роз-
морожування. 

Таким чином, перенесення деконсервованих 
клітин до умов, що моделюють фізіологічні викли-
кає зниження збереженості та життєздатності ЯВК і 
чим менше оптимізоване кріозахисне середовище, 
тим ці зміни більш виражені. Однією з причин цього 
може бути накопичення активних форм кисню 
(АФК) під час кріоконсервування, ймовірно в силу 
інгібування антиоксидантної системи під час впли-
ву фізико-хімічних стрес-факторів кріоконсервуван-
ня [2]. У зв'язку з цим, доцільно було провести дос-
лідження з оцінки ефективності внесення антиокси-
дантів у кріозахисні розчини з метою зменшення 
накопичення АФК і запобігання розвитку окисного 
стресу в клітинах після перенесення їх до умов, що 
моделюють фізіологічні.  

Результати аналізу збереженості ЯВК КК, кріо-
консервованих із різними концентраціями ДМСО в 
поєднанні з аскорбіновою кислотою в концентрації 
0,1 та 0,15 мМ (табл.) після годинної інкубації в 

Таблиця – Кількість збережених та життєздатних ЯВК КК після кріоконсервування з ДМСО у різній концентра-
ції та антиоксидантами і перенесення до умов, що моделюють фізіологічні 

Антиоксиданти 
(мМ) 

Збереженість Життєздатність 

Концентрація ДМСО, % 

5 7,5 10 5 7,5 10 

Контроль (без АО) 34,3 ± 1,2 51,6 ± 1,5 55,1 ± 1,2 46,4 ± 0,8 59,3 ± 2,2 55,6 ± 1,5 

Аскорбінова 
кислота 

0,1 44,0 ± 1,6* 59,7 ± 1,2* 61,3 ± 0,9* 50,5 ± 1,8* 62,8 ± 2,1* 56,6 ± 2,2 

0,15 42,8 ± 1,9* 61,7 ± 2,3* 61,9 ± 2,3* 52,9 ± 1,6* 65,2 ± 1,4* 53,0 ± 1,8 

N-ацетил- 
L-цистеїн 

10 49,6 ± 2,2* 68,8 ± 2,6* 70,3 ± 2,7* 52,0 ± 2,2* 60,6 ± 3,4 57,0 ± 4,6 

15 49,3 ± 3,6* 70,1 ± 2,8* 73,2 ± 3,3* 82,7 ± 2,9* 61,3 ± 2,4 57,5 ± 2,5 

Глутатіон 
1 63,4 ± 1,6* 79,0 ± 1,8* 75,0 ± 2,3* 60,0 ± 1,8* 75,9 ± 1,1* 68,6 ± 1,7* 

3 63,8 ± 1,9* 77,9 ± 1,4* 79,2 ± 1,4* 58,4 ± 2,1* 74,6 ± 1,3* 70,9 ± 1,2* 

Примітки: Дані представлено у відсотках, у вигляді М ± SЕ. * – різниця статистично значуща по відношенню до від-
повідної групи клітин, кріоконсервованої без внесення антиоксидантів; р < 0,05. 
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умовах, що моделюють фізіологічні показали, що 
найбільший рівень даного показнику спостерігався 
в пробах із ДМСО в концентрації 7,5% та 10% 
(середній показник складав біля 60%). У даних екс-
периментальних групах також спостерігалось де-
яке збільшення життєздатності на 4-6% у порівнян-
ні з даними, отриманими без додавання антиокси-
дантів. Це може бути пов'язно напряму з антиокси-
дантним ефектом даної кислоти, який обумовле-
ний тим, що АК перехоплює АФК і відновлює їх, не 
дозволяючи викликати пов'язані зі збільшенням 
їхнього рівня пошкодження клітин.  

Визначення цитопротекторного ефекту N-аце-
тил-L-цистеїна на ЯВК КК після годинної інкубації в 
умовах, що моделюють фізіологічні, продемонстру-
вало (табл.) підвищення рівня збереженості клітин 
в усіх експериментальних групах та, особливо, у 
пробах, кріоконсервованих із розчинами антиокси-
данта в концентрації 10 та 15 мМ з 7,5 та 10% 
ДМСО (до 73,2%), в яких відзначалась найменша 
кількість клітин із надлишковим вмістом АФК. Да-
ний цитопротекторний ефект можна пояснити не 
тільки антиоксидантною активністю АЦ завдяки SH-
групам, але й тим, що він бере участь у синтезі 
глутатіона – основного антиоксиданту клітини.  

Додавання даних концентрацій антиоксиданту 
до проб, кріоконсервованих із 5% також підвищува-
ло рівень досліджуваного показника, проте ці дані 
були нижчі ніж у пробах із 7,5% та 10% ДМСО. 
Аналіз відсотка життєздатних CD45+-клітин виявив 
достовірні відмінності від контрольних значень 
тільки в групі з 5% ДМСО (табл.). В даній пробі 
спостерігалось збільшення кількості 
життєздатних клітин по відношенню до 
контрольних значень, до яких не було 
додано антиоксиданти. 

Оскільки ключова роль у захисті клі-
тин від оксидативного стресу відводиться 
системі глутатіону, наступним антиокси-
дантом, який було використано у нашій 
роботі, став глутатіон. Проведені дослід-
ження показали (табл.), що даний антио-
ксидант сприяє збільшенню кількості збе-
режених клітин до 75–79% в пробах із 7,5 
та 10% ДМСО у комбінації з 1 та 3 мМ 
глутатіоном. У даних експериментальних 
групах було отримано до 60–75% життє-
здатних клітин, що на 14–16% більше 
порівняно з відповідними контрольними 
значеннями без додавання антиоксидан-
ту. Це говорить про значний вклад глута-
тіону у захист клітин від пошкоджуючих 
факторів кріоконсервування. 

На наступному етапі визначали кіль-
кість клітин із надлишковим вмістом 

АФК після перенесення ЯВК, кріоконсервованих у 
розчинах із різною концентрацією ДМСО та антиок-
сидантами, до умов, що моделюють фізіологічні. 

При інкубації кріоконсервованих ЯВК в розчи-
нах, що містять ДМСО та АК, протягом години в 
умовах, що моделюють фізіологічні було виявлено 
збільшення кількості DCF+-клітин (рис.) у групах із 
5 та 7,5% ДМСО на 6 та 14%, відповідно, порівняно 
з даними, отриманими без додавання антиоксида-
нтів. Ми припускаємо, що це може бути пов'язано з 
тим, що в даних зразках аскорбінова кислота спри-
яє збільшенню кількості збережених клітин (табл.), 
що йдуть до аналізу, порівняно з контрольними 
значеннями без додавання антиоксидантів. У пробі 
з ДМСО в концентрації 10% аскорбінова кислота у 
застосованих концентраціях (0,1 м та 0,15 мМ) не 
змінювала кількість клітин із надлишковим вмістом 
АФК порівняно з відповідними пробами, до яких не 
вносили антиоксидант. У цих групах можна говори-
ти лише про тенденцію до збільшення кількості 
клітин із надлишковим вмістом АФК. Ці дані можуть 
свідчити про те, що аскорбінова кислота має тим-
часову антиоксидантну дію та не здатна попереди-
ти надмірне накопичення АФК в ЯВК КК після пере-
несення їх до фізіологічних умов, що може призве-
сти до загибелі клітин та стати причиною зниження 
ефективності препарату ЯВК КК.  

Позитивний вплив на клітини спостерігався в 
пробах, кріоконсервованих із ДМСО в концентрації 
7,5 та 10% ДМСО та АЦ у концентрації 10 і 15 мМ, 
де дана комбінація кріопротектору та антиоксидан-
ту сприяла зменшенню вмісту DCF+-клітин із 18,9% 

Рис. Кількість ядровмісних клітин кордової крові із надлишковим 
вмістом АФК після кріоконсервування в розчинах із різною концент-

рацією ДМСО і антиоксидантів та перенесення до умов, що моделю-
ють фізіологічні. 

Примітка: Дані представлено у відсотках, у вигляді М ± SЕ. * – різ-
ниця статистично значуща по відношенню до відповідних контроль-
них значень без додавання антиоксиданта із рівнем р < 0,05. 
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у контролі без внесення антиоксиданта до 12,3% 
при 7,5% ДМСО та з 23,4% до 16,7% при 10% 
ДМСО, що підтверджує цитопротекторні властиво-
сті даної речовини. 

Кріоконсервування ЯВК у розчинах, що містять 
глутатіон (рис.) сприяло зниженню DCF+-клітин в 
усіх експериментальних групах, окрім 5% ДМСО, 
де відбулась значна руйнація клітин, про що свід-
чать дані зі збереженості та життєздатності. Проте 
кріоконсервування CD45+-клітин із додаванням 
глутатіону в кінцевій концентрації 1 та 3 мМ і 
ДМСО в концентрації 7,5 та 10% сприяло достовір-
ному зниженню CD45+DCF+-клітин приблизно на 7 
та 11%. Комбінація ДМСО в концентрації 7,5% та 
ефективних концентрацій глутатіону (1 та 3 мМ) 
сприяла зниженню кількості клітин із надлишковим 
вмістом АФК з 19% у контролі до 11% навіть після 
перенесенні до умов, що моделюють фізіологічні, 
що говорить про виражені антиоксидантні власти-
вості даної речовини.  

Висновки  
1. Інкубація протягом години деконсервованих ЯВК 

в умовах, що моделюють фізіологічні, призво-
дить до зниження показників збереженості й жит-
тєздатності порівняно з даними, отриманими 
одразу після кріоконсервування. Тобто, стан 
клітин, визначений одразу після розморожуван-

ня не може дати повну оцінку якості препаратів 
кордової крові.  

2. Кріоконсервування ЯВК з ДМСО в концентрації 
7,5 та 10% з додаванням аскорбінової кислоти в 
концентрації 0,1 та 0,15 мМ та подальше пере-
несення до умов, що моделюють фізіологічні, 
продемонструвало достовірне підвищення як 
загальної кількості збережених клітин, так і чис-
ла життєздатних до 65%. Проте збільшення кіль-
кості клітин із надлишковим вмістом АФК свід-
чить про подальший розвиток окисного стресу в 
клітинах, який призведе до додаткової втрати 
клітин.  

3. Глутатіон та АЦ забезпечували виражене зни-
ження кількості клітин із надлишковим вмістом 
АФК та достовірне підвищення збереженості та 
життєздатності. Найбільший цитопротекторний 
ефект мав глутатіон, який сприяв підвищенню 
рівня збереженості та життєздатності ЯВК КК до 
75%.  
Перспективи подальших досліджень. Оскі-

льки надлишкове накопичення АФК в клітинах зда-
тне привести до подальшої загибелі клітин шляхом 
апоптозу або некрозу, доцільно було б провести 
дослідження з впливу антиоксидантів на кількість 
клітин які перебувають на різних стадіях апоптозу/
некрозу після кріоконсервування з ДМСО та пере-
несення їх до умов, що моделюють фізіологічні. 
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ВЛИЯНИЕ АНТИОКСИДАНТОВ НА СОСТОЯНИЕ КРИОКОНСЕРВИРОВАННЫХ  
ЯДРОСОДЕРЖАЩИХ КЛЕТОК КОРДОВОЙ КРОВИ ЧЕЛОВЕКА ПОСЛЕ ПЕРЕНОСА  
ИХ В УСЛОВИЯ, МОДЕЛИРУЮЩИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
Макашова Е. Е., Зубова О. Л., Зубов П. М., Михайлова О. А., Бабийчук Л. А. 
Резюме. В работе проведен сравнительный анализ эффективности криопротекторных смесей, со-

держащих различные концентрации проникающего криопротектора ДМСО и антиоксидантов, при крио-
консервировании ядросодержащих клеток кордовой крови и после переноса их в условия, моделирую-
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щие физиологические. Показано, что добавление в криозащитную среду аскорбиновой кислоты,  
N-ацетил-L-цистеина или глутатиона способствует снижению количества клеток с избыточным содержа-
нием активных форм кислорода и повышению показателей сохранности и жизнеспособности ядросодер-
жащих клеток после переноса их в условия, моделирующие физиологические. Наибольший цитопротек-
торный эффект наблюдается в пробах, криоконсервированных с 7,5 и 10% ДМСО с добавлением глута-
тиона в концентрации 1 и 3 мМ, где сохраняется 75% ядросодержащих клеток в жизнеспособном состоя-
нии, по сравнению с двумя другими антиоксидантами в оптимальных концентрациях, которые обеспечи-
вают жизнеспособность только до 65% клеток. 

Ключевые слова: ядросодержащие клетки кордовой крови, криоконсервирование, диметилсульфок-
сид, активные формы кислорода, аскорбиновая кислота, N-ацетил-L-цистеин, глутатион. 

 
UDC 612.649.011.87.014.3:615.014.41:547.569.2 
The Effect of Antioxidants on the State of Cryopreserved Human  
Cord Blood Nucleated Cells after Transferring them to Conditions Close  
to Physiological 
Makashova O. Ye., Zubova O. L., Zubov P. M., Mykhailova О. О., Babijchuk L. A. 
Abstract. The use of cord blood (CB) hematopoietic progenitor cells for the past 15 years has been firmly 

established in practical medicine as an effective treatment for diseases of various origins. In this regard, it re-
mains relevant for developing the protocols for cells storage at low temperature. Most of them are based on the 
use of penetrating cryoprotectant DMSO in effective concentrations. However, they do not take into account the 
fact that during cryopreservation cord blood nucleated cells are subjected to a significant stress, resulting in the 
accumulation of high concentration of reactive oxygen species (ROS). The literature analysis evidences that 
ROS can initiate the development of apoptosis and cell death both before and after cryopreservation. Therefore, 
the addition of antioxidants to the cryoprotective medium can improve the preservation rate and viability of cord 
blood nucleated cells both immediately after cryopreservation and after transferring them to conditions close to 
physiological. 

There are assumptions that in the process of cryopreservation cells are subjected of certain signals that 
make them "susceptible" to the development of apoptosis, but not initiate its development at this moment. 
Therefore, an important task for scientists is not only to conduct their evaluation immediately after thawing, but 
also to determine the delayed survival of cells after transferring them to conditions close to physiological. Based 
on this, the purpose of the work was to evaluate the effectiveness of cryopreservation of cord blood nucleated 
cells (CBNCs) that were cryopreserved in protective solutions containing various concentrations of DMSO and 
antioxidants after transferring to conditions close to physiological. 

The efficacy of application of ascorbic acid, N-acetyl-L-cysteine and glutathione in combination with DMSO 
in cryopreservation of CBNCs has been evaluated. It has been shown that in the process of cryopreservation 
with DMSO and after transferring to conditions that are close to physiological, the preservation and viability of 
CBNCs decreased. One of the reasons for this may be the accumulation of reactive oxygen species (ROS) in 
cells during freezing. The addition of antioxidants to the cryoprotective medium can significantly increase the 
stability of the CBNCs against the effects of cryopreservation factors and improve the preservation and viability 
indices. A comparative analysis of antioxidants revealed that ascorbic acid at concentrations of 0.1 and 0.15 mM 
and N-acetyl-L-cysteine (10 and 15 mM) in combination with 7.5% and 10% DMSO increased the number of 
preserved viable CBNCs up to 65% in comparison to the samples without adding these antioxidants. Addition of 
glutathione at a concentration of 1 and 3 mM to cryoprotective medium with 7.5% and 10% DMSO was able to 
maintain a viable state of up to 75% of the CBNCs. This may be due to the fact that glutathione and acetylcys-
teine reduced the number of cells with excess content of ROS after transferring the cells to conditions close to 
physiological. 

Keywords: cord blood nucleated cells, cryopreservation, dimethyl sulfoxide, reactive oxygen species, 
ascorbic acid, N-acetyl-L-cysteine, glutathione. 
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Подана аналітична оцінка сучасної екоситуації 
загалом в Україні та конкретно у різних за інтенсив-
ністю техногенного тиску на довкілля регіонах Льві-
вщини. За станом забрудненості навколишнього 
природного середовища Сокальський район  
значно відрізняється від Турківського в негативну 
сторону. Проаналізовані демографічні процеси й 
динаміка загального здоров’я місцевого населен-
ня. Погіршення демографічної ситуації найбільше 
помітне на Сокальщині, де сильно забруднене дов-
кілля і наймасштабніше змінена екоситуація. 

Доведено, що виробничо-господарська актив-
ність і спричинений нею теперішній стан довкілля у 
регіонах по-різному, але істотно впливають на по-
казники загального й репродукційного здоров’я 
постійних мешканців відносно чистого й забрудне-
ного районів. На тлі зниження народжуваності та 
депопуляції спостерігаємо зниження репродукцій-
ного здоров’я у жінок, які постійно мешкали у за-
бруднених районах у порівнянні з чистою територі-
єю. У структурі загальної патології за частотою на 
першому місці були анемії, на другому – хвороби 
сечовивідних шляхів, на третьому – хвороби щито-
подібної залози, на четвертому – серцево-судинні 
захворювання. У структурі мертвонароджуваності, 
яка охоплює випадки антенатальної та інтрана-
тальної загибелі плода, по Сокальському району 
частота випадків антенатальної загибелі плода 
була вищою (3,7%) порівняно з умовно чистим Тур-
ківським районом (0,9% – Р < 0,05).  

Ключові слова: трансформація, довкілля, здо-
ров’я, мутагенез, моніторинг. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом комплек-
сних тем, які виконані в Інституті спадкової патоло-
гії АМН України: «Дослідження екогенетичних ефе-
ктів хімічного забруднення довкілля на організм 
дітей і репродуктивну функцію жінок» (№ держав-
ної реєстрації 0196U006741) та «Генетичний моні-
торинг репродукції населення України, що постра-
ждало від радіації після катастрофи на ЧАЕС» 

(№ державної реєстрації 0199U001343). Робота 
виконана в рамках міждержавної угоди, укладеної 
між Інститутом спадкової патології НАМН України 
(м. Львів) і Ягелонським університетом (Польща, 
м. Краків). 

Вступ. Згідно з даними Інституту демографії та 
соціальних досліджень НАН України, темпи депо-
пуляції в державі до 2050 р. будуть наростати ра-
зом зі зниженням питомої ваги жінок дітородного 
віку в структурі населення та рівнем народжувано-
сті. На 2051 рік за різними прогнозами чисельність 
мешканців може опуститися до 42,3 млн, 36,0 або 
й 24,8 млн осіб [11].  

З іншого боку, трансформація навколишнього 
природного середовища як у глобальному масшта-
бі, так і в регіонах чинить різнобічний вплив безпо-
середньо на фізичне здоров’я людей і на демогра-
фічні процеси. Зміни в біогеосфері збільшили тем-
пи мутагенезу і нагромадження генетичного тягаря 
в популяції людини. Вже накопичено чимало науко-
вих даних стосовно погіршення показників репро-
дукційного здоров’я жінок, зростання частоти не-
сприятливих наслідків вагітності, підвищення рівня 
генетичних ефектів на надмірно забруднених тери-
торіях [7, 12]. 

Мета дослідження – з’ясувати актуальний стан 
довкілля в різних районах Львівщини: Турківському 
та Сокальському й оцінити його вплив на генетичне 
й загальне здоров’я місцевого населення. 

Матеріал та методи дослідження. Об’єкт дос-
лідження – репрезентативні групи жінок, що постій-
но мешкають у Турківському й Сокальському райо-
нах, предмет вивчення – вплив умов проживання 
на демографічну ситуацію, репродукційне здоров’я 
жінок і генетичні наслідки для їхнього потомства в 
локальних популяціях. Методи дослідження: порів-
няльно-екологічні; клініко-епідеміологічні; статис-
тичні й графічні з використанням комп’ютерних 
програм для моделювання результатів обчислень. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Теперішня екоситуація у регіонах формується 
головно під впливом господарської діяльності та 
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залежить від щільності населення. Територія Тур-
ківського району становить 5,5% від усієї Львівщи-
ни, а кількість населення на 2001 рік – лише 2,1% 
від загальної в області [10]. Заселеність території 
тут – лише 46 осіб/км2, що втричі менше, ніж у се-
редньому на Львівщині та на чверть менше, ніж у 
Сокальському районі. Землі Турківщини на 21% 
зайняті луками та на 55% лісами, розорані лише 
19% угідь. Натомість Сокальщина має 41% ріллі та 
лише 23% лісів. Водночас порушених гірничими 
роботами та промисловим виробництвом тут ста-
ном на 2001 рік було 741 га, а забудовано 6,8 тис. 
га земель [5], у той час як на Турківщині зруйнова-
них ландшафтів немає, а забудовано вдвічі менше 
території. 

Від 1990 року на Львівщині простежене змен-
шення сумарної кількості викидів, проте відсоток 
забруднень від пересувних джерел зріс від 88% у 
1995 році до 92% у 1997 році. 

Отже, екологічна ситуація на територіях, де 
виконані нами наукові дослідження, була різною. 
За станом на 1996 рік вона охарактеризована за 
шестиступеневою шкалою загальної забрудненості 
навколишнього середовища в Україні [4]. Сокальсь-
кий район Львівщини, як з боку Волинської області, 
так і з півдня, розташований у смузі забрудненої і 
дуже забрудненої території (міста Нововолинськ, 
Сокаль, Червоноград, Соснівка, Кам’янка-Бузька – 
ІІІ–IV ступені). Загалом, величина техногенного на-
вантаження на природне середовище за розрахун-
ками В. А. Барановського і П. Г. Шищенка [1] по Со-
кальському району в цілому – вища середньої й 
висока, по Турківському району – найнижча на Льві-
вщині та у сільській місцевості України. За інтегра-
льними індексами антропогенного навантаження  
(5 ступенів) на навколишнє середовище, що врахо-
вують і його забрудненість, Турківщина мала другий 
ступінь, Сокальщина – четвертий. 

На підставі вивчення офіційної статистичної 
інформації та аналізу наукової літератури робимо 
висновок, що за станом забрудненості навколиш-
нього природного середовища Сокальський район 
значно відрізняється від Турківського. На території 
Сокальщини та м. Червоноград: атмосферне повіт-
ря забруднене пилом та іншими завислими частин-
ками, оксидом вуглецю, діоксидами азоту й сірки, 
сірководнем, сірковуглецевими сполуками, фторис-
тим воднем, акрелеїном, бенз(а)піреном, формаль-
дегідом, аміаком, фенолами; питна вода містить 
надлишок заліза, місцями ртуті, свинцю, нітратів, 
фенолів, фтору, ртуті, свинцю, марганцю, кобаль-
ту, кадмію; ґрунти, забруднені солями важких мета-
лів, фтору і характеризуються підвищеною активні-
стю стронцію-90, цезію-137, плутонію-239 [8]. Пере-
важна більшість вище згаданих ксенобіотиків є 

мутагенами вираженої активності [3]. Отже, ці два 
райони є достатньо репрезентативними для прове-
дення комплексних досліджень із метою оцінки шкі-
дливості проживання людей у техногенно транс-
формованому навколишньому середовищі. Турків-
ський район є цілком придатним, як контрольний, з 
огляду на кращу якість довкілля. На підтвердження 
цього зазначимо, що за узагальненнями Л. Г. Ру-
денка та ін. [4] за екологічною шестиступеневою 
оцінкою умов проживання територія Турківщини 
охарактеризована як сприятлива і помірно сприят-
лива (І–ІІ ступені), територія Сокальщини – здебіль-
шого, як задовільна й погіршена (ІІІ–IV ступені). 

Ми проаналізували демографічну ситуацію у 
двох районах: техногенно забрудненому Сокальсь-
кому і Турківському, який розташований на умовно 
чистій території [9, 10]. Народжуваність в умовно 
чистому районі впродовж 1997–2001 років була в 
середньому на 48% вищою, ніж на Сокальщині й 
становила 13,8 народжень на 1000 мешканців проти 
9,3. Проте, за останні три роки вона почала помітно 
знижуватися в обох районах. Аналіз рівня смертнос-
ті за цей же період свідчить про те, що цей показник 
зростав не залежно від рівня забруднення навколи-
шнього середовища. Вищою смертність була у Тур-
ківському районі й становила у середньому 12,8 
випадків на 1000 мешканців, в Сокальському райо-
ні – 11,6 на 1000. Недостатній рівень медичного 
забезпечення у віддаленому Турківському районі 
спричинює вищі показники смертності та нівелює 
переваги чистоти території проживання. 

Найчіткіше демографічні тенденції та загаль-
ний рівень здоров’я відображають показники  
природного приросту населення [9, 10]. У дослід-
жуваних районах тільки на Турківщині спостерігали 
позитивний приріст населення: 1997 р. – +1,2;  
1998 р. – +2,7; 1999 р. – +1,1; 2000 р. – +0,4. Винят-
ком був 2001 рік, в якому приріст населення став 
від’ємним і становив –1,1:1000. У забрудненому 
районі упродовж п’яти років відбувалося поступове 
зменшення кількості мешканців у наслідок знижен-
ня народжуваності й високої смертності. Проте, 
урбанізація стимулює міграцію населення до 
м. Сокаль і м. Червоноград дотепер [19]. 

Аналіз стану навколишнього природного сере-
довища й демографічних тенденцій у двох районах 
Львівщини свідчить, що погіршення демографічної 
ситуації найбільше помітне на Сокальщині, де  
сильно забруднене довкілля і наймасштабніше 
змінена екологічна ситуація, що не може негативно 
не позначатися на загальному, генетичному й 
репродукційному здоров’ї населення. 

Упродовж останніх десятиліть увага науковців 
була зосереджена на оцінках несприятливого 
впливу різних чинників виробничої сфери й  
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навколишнього середовища на організм жінки під 
час вагітності, на організм плода й новонародженої 
дитини. Репродукційна система жінок є дуже ураз-
ливою до впливу несприятливих чинників навколи-
шнього середовища. Загроза залежить від їхнього 
походження й інтенсивності дії, яка часто є різною, 
інколи нижчою від порогового рівня шкідливості, 
проте від цього не є менше небезпечною [15, 17]. 

На тлі зниження народжуваності та від’ємного 
природного приросту населення спостерігаємо 
зниження репродукційного здоров’я у жінок, які 
постійно мешкали у забруднених районах у порів-
нянні з чистою територією. У структурі загальної 
патології за частотою на першому місці були ане-
мії, на другому – хвороби сечовивідних шляхів, на 
третьому – хвороби щитоподібної залози, на чет-
вертому – серцево-судинні захворювання. 

З-поміж вагітних забруднених районів спостері-
гали високу частоту захворювання на анемію. В 
середньому за 1997–2001 роки більше як у полови-
ни всіх жінок із Сокальського району (56,6%) була 
діагностована анемія різного ступеня важкості. Рі-
вень захворювання за цією нозологією в Сокальсь-

кому районі був вищим у порівнянні із показником 
Турківського району (Р<0,00), де він становив у 
середньому лише 238,8 випадків на 1000 жінок. 
Частота захворювань сечовивідних шляхів серед 
вагітних Сокальського району була в 3,8 разів ви-
щою, ніж у контрольній популяції, і становила в 
середньому 17,0% у порівнянні з 4,5% (Р < 0,0001) 
на Турківщині. Найвищу захворюваність щитоподі-
бної залози зазначаємо у мешканок Сокальського 
району – 13,6%, а в контрольній популяції – лише 
10,2%. Різниця між двома, охопленими досліджен-
ням, територіями була достовірною. Порівняно з 
невеликою частотою з-поміж вагітних у досліджу-
ваних популяціях траплялася патологія серцево-
судинної системи (природжені та набуті вади роз-
витку серця, гіпотонія, гіпертонія та ін.). Найвищу 
частоту цієї патології спостерігали в Сокальському 
районі, яка становила 9,6% вагітних, у мешканок 
Турківщини – відповідно 2,4% (Р<0,0001). 

На підставі з’ясування динаміки упродовж  
1997–2001 років спостереження зазначимо, що 
рівень захворювання за виокремленими нозологія-
ми в контрольному Турківському районі до 1999 
року зменшувався, і лише в 2000 і 2001 роках зно-
ву збільшувався (рис.).  

У забрудненому Сокальському районі він порів-
няно із 1997 роком лише зростав із різною інтен-
сивністю по роках спостережень, та у 1999 році 
рівень захворювань вагітних досяг максимуму. На-
приклад, частота хвороб щитоподібної залози тут у 
цей рік була 334%, серцево-судинні захворювання 
у 2000 році збільшилися до 236% і т.д. 

Не пов’язані з екоумовами на загал такі хворо-
би, як венозні ускладнення на Сокальщині за вка-
заний період лише зростали за частотою і досягли 
максимуму в 2000 році – 299%; випадки набряків, 
протеїнурії, гіпертензивних розладів у 1999 році 
зросли до 192%. Натомість на Турківщині за вказа-
ний період лише останні захворювання почастіша-
ли, венозні ускладнення у чистому районі ставали 
менше поширеними серед вагітних. 

Обчислення із застосуванням критерію Пірсона 
(χ2) показали, що з високим ступенем достовірнос-
ті (Р < 0,005) можна стверджувати про існування 
залеж-ності між рівнями забруднення навколиш-
нього середовища й частотами захворювання вагі-
тних жінок на анемію, хвороби сечовидільної сис-
теми й щитоподібної залози, на серцевосудинні 
захворювання. 

Нами проаналізовано 12 тис. пологів, які відбу-
лися упродовж 1997–2001 років у Сокальському й 
Турківському районах. Виявлена загальна стійка 
тенденція до зменшення числа жінок, які народжува-
ли. За такої демографічної тенденції середньорічна 
кількість передчасних пологів коливалася від  

Рис. Динаміка загальних захворювань вагітних жінок у 
регіонах із різним ступенем забруднення довкілля 

(у % до 1997 року):  

1 – анемії; 2 – сечовивідних шляхів; 3 – щитоподібної 
залози; 4 – серцево-судинні 
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3,8 до 4,2%, і від стану довкілля у регіонах за мате-
матичними критеріями не залежала. Проте їх част-
ка в загальній кількості пологів упродовж 5-ти років 
мала слабку тенденцію до збільшення на забруд-
неній території, і таку ж не стійку до зниження в 
умовах Турківського району. 

За частотою ускладнень в пологах на першому 
місці були ускладнені пологи, на другому – гіперте-
нзивні розлади, які виникали під час пологів, на 
третьому – аномалії родової діяльності, на четвер-
тому місці виявилися передлежання та передчасне 
відшарування нормально розташованої плаценти. 
В середньому за 1997–2001 роки частота усклад-
нених пологів з-поміж двох районів була найвищою 
на Сокальщині і становила 159,9–287,0 на 1000 
пологів. Частота гіпертензивних розладів під час 
пологів була вищою в забрудненому районі і стано-
вила в середньому 109,5 на 1000 пологів 
(Р<0,001). На Турківщині частота виникнення гіпер-
тензивних розладів була в 1,4 рази нижчою порів-
няно із забрудненим районом проживання. На Со-
кальщині виявлена найбільша частота аномалій 
родової діяльності – 102,1 на 1000 пологів. На Тур-
ківщині частота цієї нозології була істотно ниж-
чою – 48,3 на 1000 пологів (Р<0,0001). Передле-
жання та передчасне відшарування нормально 
розташованої плаценти у вагітних із Сокальщини у 
двічі перевищували аналогічний показник у вагіт-
них із Турківщини.  

Показовими є частота й структура несприятли-
вих наслідків вагітності в умовах різного рівня за-
брудненості довкілля. У контексті моніторингу інду-
кованих мутацій у статевих клітинах дослідженню 
підлягає потомство індивідів, які є під постійним 
його впливом, а не самі індивіди. У ранніх стадіях 
онтогенезу при появі мутацій de novo на генному 
чи хромосомному рівні ймовірність елімінації емб-
ріона зростає. Більшість зигот людини в результаті 
шкідливих мутацій гине або втрачає здатність до 
поділу [6]. Тому, за нашими спостереженнями, на 
тлі зниженої народжуваності та істотного погіршен-
ня репродукційного здоров’я жінок, які постійно 
проживали в умовах забрудненого довкілля, зрос-
тала загальна частота несприятливих наслідків 
вагітності. 

Частота самовільних викиднів є інформативни-
ми показником для моніторингу за генетичними 
ефектами в популяції, оскільки більша їх частина 
відбувається на ранніх термінах вагітності. У  
зв’язку з відносно високою частотою цього явища, 
отримання достовірної інформації можливе в дос-
лідженнях порівняно невеликих популяцій. Ми 
встановили, що частота самовільних викиднів (СВ) 
у досліджуваних регіонах упродовж п’яти років ко-
ливалася в межах від 3,9 до 10,3 на 100 бажаних 

вагітностей. Середні показники за весь період дос-
лідження становили в Турківському районі 4,6% і в 
Сокальському районі 8,6%. Отже, частота СВ у 
контрольній популяції була істотно нижчою, ніж на 
забрудненій території (Р < 0,0001). Із 1997 до 2000 
року на Сокальщині простежена стійка тенденція 
до підвищення частот СВ у популяціях. Очевидно, 
що довготривалі наслідки безконтрольного забруд-
нення довкілля в останні десятиліття функціо-
нування в СРСР потужного військовопромислового 
комплексу і екологічно шкідливого хімізованого 
колгоспного виробництва у різних регіонах України 
будуть мати неоднакові впливи на популяції [2]. 

Одним із показових індикаторів при проведенні 
моніторингу за мутаціями в статевих клітинах є вну-
трішньоутробна загибель ембріонів і плодів. Причи-
ною фетальної смертності в І-му та ІІ-му триместрах 
вагітності, крім хромосомних аномалій та аномалій 
розвитку без порушень каріотипу, можуть ставати 
генні мутації. Отже, встановлення частки завмерлих 
вагітностей у структурі самовільних викиднів у пев-
ній мірі може відображати рівень хромосомних або 
генних мутацій у гаметах людини, а також наявності 
впливу тератогена в період вагітності. 

В досліджених популяціях, у переважній біль-
шості, СВ відбувалися в терміні до 12 тижнів вагіт-
ності, що становило 55,5–61,1% від їх загальної 
кількості. Від усієї їх кількості частота завмерлих 
вагітностей становила 19,3% у Турківському райо-
ні, та 29,2% у Сокальському районі, і була достові-
рно вищою (Р < 0,001; χ2 = 69,57). 

За необхідності провести порівняння популяції, 
яка перебуває під впливом негативних чинників, з 
контрольною популяцією, слід вивчати показники 
загальної внутрішньоутробної загибелі плодів, 
включаючи випадки пізньої фетальної смертності. 
У популяціях районів Львівщини з різним рівнем 
забруднення навколишнього середовища нами 
вивчена частота й структура смертності новона-
роджених у перинатальний період упродовж 1997– 
2001 років. Отримані дані свідчать, що показник 
перинатальної смертності в Турківському районі 
упродовж п’яти років коливався в межах 4,2–6,6‰ і 
становив у середньому 5,1‰, що мало найнижче 
значення в порівнянні з іншими дослідженими по-
пуляціями. У Сокальському районі середній показ-
ник перинатальної смертності становив 8,7‰. Ста-
тистичне обчислення підтвердило достовірну різ-
ницю тільки між Турківським і Сокальським района-
ми (t = 2,07 за Р < 0,05). 

За даними літератури, перинатальна смерт-
ність залежить від багатьох причин і зокрема, від 
стану здоров’я батьків, стану фетоплацентного 
комплексу, ускладнень у перебігу вагітності та по-
логів [13, 14, 17, 18]. Важливим є знати «внесок» у 
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цей показник частоти внутрішньоутробної заги-
белі, яка може бути використана як індикатор час-
тоти мутацій у статевих клітинах [6]. Аналіз усіх 
випадків мертвонароджуваності упродовж 1997–
2001 років у популяціях показав, що в Турківському 
районі частота мертвонароджуваності в середньо-
му становила 2,0‰, в Сокальському районі – 4,9‰. 
Статистичний аналіз підтвердив достовірність різ-
ниці за цим показником між умовно чистим райо-
ном і забрудненим (Р<0,05). 

У структурі мертвонароджуваності, яка охоп-
лює випадки антенатальної та інтранатальної заги-
белі плода, по Сокальському району частота випа-
дків антенатальної загибелі плода була вищою 
(3,7‰) порівняно з умовно чистим Турківським ра-
йоном (0,9‰ – Р < 0,05). За частотою інтранаталь-
ної загибелі плода досліджені популяції істотно не 
відрізнялися. Клінічний аналіз свідчить, що з причин 
пізньої фетальної смертності патологія плаценти та 
пуповини становила 47,6%. Показники ранньої  
неонатальної смертності були вищими в Сокальсь-
кому районі (3,8‰), ніж у Турківському (3,1‰). 

Частка природжених вад розвитку (ПВР) у 
структурі перинатальних втрат, згідно із даними 
світової й вітчизняної літератури [13], залишається 
на одному з чільних місць з-поміж причин перината-
льної смертності. За 1997–2001 роки спостережень 
[9, 10] у районах дослідження в перинатальний пе-
ріод померло 246 новонароджених. Серед них ПВР 
виявлені у 52-ох випадках, що становило 21,1%. 

За нашими даними, найвищий рівень ПВР се-
ред перинатальних втрат встановлений у Сокаль-
ському районі, де він сягав 29,3% у середньому за 
п’ять років, у Турківському районі – 11,1%. В кількі-
сному та відсотковому відношенні ПВР переважа-
ли серед новонароджених, які померли в ранньому 
неонатальному періоді й рівень їх становив на Тур-
ківщині 18,2%, на Сокальщині – 54,5%. Статис-
тично достовірна різниця за цим критерієм була 
підтверджена (Р < 0,05).  

ПВР та хромосомна патологія серед випадків 
пізньої фетальної смертності траплялася із мен-
шою частотою, ніж при СВ у ранні терміни вагі-
тності. Тому для отримання статистично достовір-
ної інформації при порівнянні популяцій за даними 
показниками, необхідно проводити широкомасш-
табні дослідження. За рекомендаціями низки авто-
рів із цією метою необхідно обстежити від 25 до  

50 тис. новонароджених [6, 16]. У виникненні цієї 
патології відіграють роль не тільки поява хромосо-
мних і генних мутацій de novo внаслідок спонтанно-
го або індукованого мутагенезу, а й мультифакторі-
альна патологія, виникнення якої залежить від ком-
бінації спадкових і зовнішніх чинників. Тому важли-
вою є оцінка мутаційної і сегрегаційної компоненти 
спадкової обтяженості сучасних поколінь. Припус-
каючи те, що сегрегаційний вантаж в популяціях 
районів, де проводилося дослідження є однаковим, 
можна вважати інтенсивність мутагенезу в районах 
з підвищеним рівнем забруднення навколишнього 
середовища вищою. 

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. На забрудненій території (Сокальский р-н 
Львівської обл.) активніше відбувалися негативні 
демографічні процеси в локальній популяції і вияв-
лений найбільший спад кількості населення, порів-
няно з умовно чистою місцевістю (Турківський р-н 
Львівської обл.). 

Погіршення репродукційного здоров’я жінок про-
являлося у підвищенні частоти екстрагенітальної 
патології у вагітних (анемії, хвороби сечовивідних 
шляхів і щитоподібної залози, серцевосудинні за-
хворювання), та ускладнень під час пологів (ано-
малії родової діяльності, гіпертензивні розлади). 
Виявлений вищий рівень несприятливих наслідків 
вагітності (внутрішньоутробної загибелі ембріонів і 
плодів, самовільних викиднів) в популяціях із забру-
днених регіонів, як наслідок мутаційного процесу в 
статевих клітинах їхніх постійних мешканців. Це є 
свідченням несприятливого генетичного процесу, а 
саме збільшення генетичного тягаря у популяціях 
регіонів, де людський організм змушений із різним 
успіхом адаптуватися до несприятливих умов урбо- 
і техногенно трансформованого довкілля. 

Отже, перетворення довкілля, що супрово-
джується надмірним забрудненням повітря, вод, 
ґрунтів, а відповідно й місцевих продуктів харчу-
вання, за інших нормальних умов проживання, має 
виразний негативний вплив на вагітну, плід і ново-
народженого, загальне й генетичне здоров’я насе-
лення. Тому, на тлі гетерозиготності сучасних по-
пуляцій, що постійно зростає, за посилення спон-
танного й індукованого мутагенезу, необхідним є 
проведення постійного як глобального, так і регіо-
нального медико-генетичного моніторингу за аналі-
зованими явищами. 
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УДК 504.75.05  
ТРАНСФОРМАЦИЯ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ  
И РЕПРОДУКТИВНOE ЗДОРОВЬE ЧЕЛОВЕКА 
Нечай О. С., Гнатив П. С., Хоботна И. М. 
Резюме. Представлена аналитическая оценка современной экоситуации в целом в Украине и кон-

кретно в различных по интенсивности техногенного давления на окружающую среду районах Львовской 
области. По состоянию загрязненности окружающей среды Сокальский район значительно отличается от 
Турковского в отрицательную сторону. Проанализированы демографические процессы и динамика обще-
го здоровья местного населения. Ухудшение демографической ситуации больше всего заметно в Со-
кальском районе, где сильно загрязненна окружающая среда и масштабно изменена экоситуация. 

Доказано, что производственно-хозяйственная активность и вызванное ею нынешнее состояние ок-
ружающей среды в регионах по-разному, но существенно влияют на показатели общего и репродукцион-
ного здоровья постоянных жителей относительно чистого и загрязненного районов. На фоне снижения 
рождаемости и депопуляции наблюдаем снижение репродукционного здоровья у женщин, которые по-
стоянно проживали в загрязненных районах по сравнению с чистой территорией. В структуре общей па-
тологии по частоте на первом месте были анемии, на втором – болезни мочевыводящих путей, на треть-
ем – болезни щитовидной железы, на четвертом – сердечно-сосудистые заболевания. В структуре мер-
творождаемости, которая охватывает случаи антенатальной и интранатальной гибели плода, по Сокаль-
скому району частота случаев антенатальной гибели плода была выше (3,7%) по сравнению с условно 
чистым Турковским районом (0,9% – р <0,05). 

Ключевые слова: трансформация, окружающая среда, здоровье, мутагенез, мониторинг. 
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UDC 504.75.05 
Transformation of the Environment and the Reproductive Human Health  
Nechay O. S., Hnativ P. S. Khоbоtnа I. M. 
Abstract. The study presents analytical estimation of the current ecological situation in Ukraine, in general, 

and of Lviv region, in particular. We took into account the intensity of technogenic pressure on the environment 
in the regions. Due to the environment pollution, the Sokal district is significantly worse than Turka district. In the 
territory of Sokal district and Chervonohrad, atmospheric air is polluted with dust and other suspended particles, 
carbon monoxide, nitrogen and sulfur dioxide, hydrogen sulfide, carbon monoxide compounds, fluorine hydro-
gen, acrelein, benz(a)pyrene, formaldehyde, ammonia, phenols. The drinking water in Sokal district contains 
excess iron, particles of mercury, lead, nitrates, phenols, fluorine, mercury, manganese, cobalt, and cadmium. 
The soils of this region are contaminated with salts of heavy metals, fluorine and are characterized by increased 
activity of strontium-90, cesium-137, and plutonium-239. 

The purpose of the study was to analyze the demographic processes and dynamics of general health of the 
local population. The deterioration of the demographic situation was most noticeable in the Sokal district, where 
the environment is heavily contaminated and the ecosystem is largely changed. 

It was proved that the production and economic activity that have caused the current state of the environ-
ment in different regions, also significantly affect the indicators of the general and reproductive health of the per-
manent residents of the relatively clean and contaminated areas. 

Materials and methods. Taking into account the declining fertility and depopulation, there is a decline in re-
productive health of women who have consistently lived in contaminated areas as compared to clean areas. In 
the structure of the general pathology the first place is given to anemia, the second – urinary tract diseases, the 
third – thyroid gland diseases, and the fourth – cardiovascular diseases. Such adverse changes are caused by 
violation of the processes of organism adaptation to adverse conditions of the polluted environment. 

Results and discussion. The frequency of unauthorized miscarriages is an informative indicator for monitor-
ing the population genetic effects. The frequency of unauthorized miscarriage in the studied regions for 5 years 
ranged from 3.9 to 10.3 per 100 preferred pregnancies. The average figures for the whole period of the study 
were 4.6% in the Turka district and 8.6% in the Sokal district. Consequently, the frequency of unauthorized mis-
carriages in the control population was significantly lower than in the contaminated area (p<0.0001). There was 
a steady tendency in increasing the frequency of unauthorized miscarriages in Sokal district population from 
1997 to 2000.  

Conclusions. In the structure of stillbirth covering cases of antenatal and intra-natal fetal death, the fre-
quency of antenatal fetal death cases in the Sokal district was higher (3.7%) compared to the environmentally 
cleaner Turka district (0.9% – p<0.05). Clinical analysis showed that due to late fetal mortality, the placenta and 
umbilical cord disease pathology was 47.6%. The indicators of early neonatal mortality were higher in the Sokal 
district (3.8%) than in Turka district (3.1%). 

Keywords: transformation, environment, health, mutagenesis, monitoring. 
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У роботі представлено результати досліджен-
ня щодо вивчення особливостей впливу різних 
моделей тренувальних занять з силового фітнесу 
на динаміку показників складу тіла юнаків 18–21 
років, які попередньо не займались силовими ви-
дами спорту. Встановлено, що використання екс-
периментальної моделі тренувальних занять, в 
основі якої був застосований механізм підвищення 
інтенсивності навантаження за рахунок зменшення 
тривалості роботи в сеті та інтервалів відпочинку 
між ними майже на 40% порівняно з «стан-
дартами» в фітнесі, більш позитивно впливає на 
адаптаційні зміни в організмі юнаків основної групи 
та на зростання рівня їх тренованості в цілому. 
Аналіз результатів обстеження протягом трьох 
місяців досліджень свідчить про те, що у групі осіб 
контрольної групи показник жирової маси тіла в 
умовах використання загальновизнаної в силовому 
фітнесі моделі тренувальних занять знижується на 
11,8% (р < 0,05) порівняно з вихідними даними. 
При цьому в юнаків основної групі контрольований 
нами показник демонструє майже аналогічну тен-
денцію до зниження. В умовах використання зада-
ної моделі тренування виявлено, що в контрольній 
групі юнаків показник активної клітинної маси тіла 
демонструє тенденцію до зростання на 2,5%  
(р < 0,05) порівняно з вихідними даними. Одночас-
но в представників іншої групи виявлено також 
тенденцію як до підвищення, але з досить малою 
прогресією. Виявлено, що досліджувані показники 
складу тіла обстеженого контингенту демонстру-
ють різнонаправлену динаміку залежно від особли-
востей тренувального процесу та параметрів обся-
гу та інтенсивності силових навантажень. Показни-
ки біоімпедансометрії можна застосовувати як ін-
формативні критерії оцінки адаптаційних змін в 
організмі юнаків в процесі систематичних занять 
силовим фітнесом.  

Ключові слова: силовий фітнес, адаптаційні 
зміни, юнаки 18–21 років, навантаження, склад 
тіла, біоімпедансометрія. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконана у рамках пла-
нової НДР факультету фізичного виховання і спор-
ту Чорноморського національного університету 
імені Петра Могили «Розробка і реалізація іннова-
ційних технологій і корекції функціонального стану 
людини при фізичних навантаженнях в спорті і реа-
білітації», № держ. реєстрації 0117U007145. 

Вступ. Проблема вдосконалення системи під-
готовки в силових видах спорту викликає значну 
кількість спірних питань серед низки фахівців  
[7–11], дослідження яких насамперед пов’язані з 
вивченням механізмів корекції тренувального про-
цесу за рахунок пошуку найбільш оптимальних 
параметрів показників навантаження, особливо 
серед спортсменів різного рівня тренованості.  

Досить поглиблено вивчались питання, щодо 
варіативності використання в тренувальному за-
нятті певної кількості силових вправ базового та 
ізолюючого характеру, а також їх послідовність, 
особливо на етапі спеціалізовано-базової підготов-
ки в бодібілдингу [8, 17]. Значну увагу науковці [9, 
15] приділяли розробці тренувальних програм для 
занять фітнесом та бодібілдингом з урахуванням 
певного співвідношення швидко та повільно-
скорочувальних рухових одиниць в м’язах, а також 
особливостей адаптаційно-компенсаторних реак-
цій організму спортсменів в умовах фізичних нава-
нтажень різного обсягу та інтенсивності [10, 11, 12]. 

Зростаюча з роками популяризація занять фіт-
несом та різними його різновидами потребує роз-
робки зовсім нових моделей тренувальних занять 
[6, 13, 14]. В основі новітніх систем необхідно вико-
ристовувати не лише загальновизнані принципи 
підготовки та методичні прийоми, різноманітні спліт
-системи, але й зовсім інші механізми управління 
тренувальними навантаженнями, що дозволить 
мінімізувати процес постійного збільшення маси 
снарядів [8, 9, 17]. Одним з таких механізмів є мож-
ливість впливу на оптимальні параметри інтенсив-
ності тренувального навантаження та розробка 
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моделей з урахуванням даного критерію, що мож-
ливо дозволить максимально знизити темпи підви-
щення робочої ваги штанги чи гантелей на тлі сут-
тєвого зростання силових можливостей людини, а 
також сприятиме досягненню максимальних адап-
таційних змін в її організмі в заданих умовах м’язо-
вої діяльності. 

Метою даного дослідження стало вивчення 
особливостей динаміки показників складу тіла об-
стеженого контингенту в умовах використання мо-
делей тренувальних занять, які суттєво відрізня-
ються один від одного тривалістю періодів наван-
таження в окремому сеті та інтервалів відновлення 
між ними. 

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 
50 практично здорових людей, які попередньо не 
займалися силовим фітнесом та іншими видами 
спорту, юнаків віком від 18 до 21 років. Враховуючи 
мету та завдання дослідження, з даного контингенту 
було сформовано дві групи: контрольну та основну. 

Представники контрольної групи в процесі 
трьох місяців занять використовували «загаль-
новизнану» модель тренувальних програм в сило-
вому фітнесі [8]. В той же час, учасники основної 
групи застосовували зовсім іншу модель м’язової 
діяльності в порівнянні з «загальновизнаною»: зме-
ншилась тривалість роботи в окремому сеті від 60 
до 36 с; зменшилась кількість повторень в сеті від 
10 до 4; тривалість відпочинку між сетами зменши-
лась від 1 хв до 40 с; уповільнилась швидкість ви-
конання вправ від 6 с до 9 с протягом концентрич-
ної та ексцентричної фаз руху, зменшився загаль-
ний обсяг тренувальної роботи на 40%. Тренувальні 
вправи виконувались зі штангою, гантелями та на 
тренажерах дотримуючись визначеної нами техніки. 
Тривалість одного тренувального заняття станови-
ла не більше 40 хв не залежно від моделей м’язової 
діяльності, які використовували представники дос-
ліджуваних груп. Тренування повторювались з пері-

одичністю 3 заняття на тиждень. 
Усі учасники, які приймали участь в 

дослідженнях, попередньо пройшли 
медичне обстеження та комплексний 
біохімічний лабораторний контроль (16 
показників), за результатами яких не 
мали медичних протипоказань для уча-
сті в дослідженнях.  

Динаміку досліджуваних показників 
біоімпедансометрії (показники складу 
тіла людини) вимірювали на початку 
дослідження та протягом трьох місяців 
систематичних занять силовим фітне-
сом з інтервалом контролю в один мі-
сяць. Для оцінки вище названих показ-
ників використовували біоімпедансний 
аналізатор: діагностичний комп’ютери-
зований апаратно-програмний комплекс 
КМ-АР-01 комплектації «Діамант – 
АСТ» (аналізатор складу тіла) (ВЮСК. 
941118.001 РЕ) [1]. 

Статистична обробка результатів 
дослідження проводилась з викорис-
танням пакету статистичних програм 
IBM *SPSS* Statistics 20. Для характе-
ристики досліджуваних показників обчи-
слювалася середня арифметична вели-
чина вибіркової сукупності (М). Показни-
ком варіювання отриманих результатів 
служило середнє квадратичне відхилен-
ня (σ) і m – похибка репрезентативності 
(генеральна середня). Перевірку на нор-
мальність проводили з використанням 
критерію Колмогорова-Смирнова. Якщо 
підтверджувалося нормальний розподіл 
даних, то достовірність відмінностей 

Рис. 1. Динаміка параметрів індексу маси тіла (IMT, y.o.) в осіб обох 
обстежених груп протягом всіх етапів дослідження, n = 50 

Рис. 2. Динаміка параметрів жирової маси (ЖМ, %) у осіб обох  
обстежених груп протягом всіх етапів дослідження, n = 50 
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оцінювали за допомогою параметричного t-кри-
терію Ст'юдента для зв'язаних та незв’язних вибі-
рок, при рівні значущості р < 0,05–0,001 [5].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Досліджуючи особливості динаміки показників 
складу тіла серед представників обстежених груп, 
було виявлено суттєву різницю в характері та спря-
мованості зміни контрольованих показників в про-
цесі трьох місяців використання запропонованих 
моделей тренувальних занять, які суттєво відрізня-
лися показниками інтенсивності та обсягу наванта-
ження (рис. 1–4). 

На рис. 1 представлено результати динаміки 
індексу маси тіла у юнаків обох обстежених груп 
протягом 3-х місяців дослідження. Встановлено, що 
після першого місяця тренувань контрольований 
показник демонструє зовсім протилежну міжгрупову 
зміну залежно від умов м’язової діяльності. У осіб 
контрольної групи виявлено зниження контролюю-
чого показника на 1,3% порівняно з вихідними да-
ними. У юнаків основної групи – навпаки спостеріга-
ємо незначну тенденцію до зростання 
індексу маси тіла, але лише на 0,4%.  

Протягом наступних двох місяців 
тренувань у юнаків основної групи спо-
стерігалось подальше підвищення дос-
ліджуваного показника на 1,8% (р<0,05), 
у представників іншої групи – за відпові-
дний період часу помітних зрушень не 
виявлено. 

Отримані результати вказують на 
те, що підвищення інтенсивності наван-
таження за рахунок зменшення трива-
лості роботи в сеті та інтервалів відпо-
чинку між ними, порівняно з загально-
визнаними стандартами в бодибілдингу 
та фітнесі, більш виражено впливає на 
зростання рівня тренованості юнаків 
саме основної групи ‒ майже на 40%.  

На рис. 2 представлено результати 
зміни жирової маси тіла учасників дос-
лідження. Було виявлено суттєву розбі-
жність контрольованих показників се-
ред представників обстежених груп уже 
на початку експерименту. Показник 
жирової маси тіла, фіксований в групі 
юнаків основної групи, був нижчим на 
17,5% (р < 0,05) порівняно з результа-
тами, виявленими у представників конт-
рольної групи. 

Аналіз результатів обстеження у 
динаміці трьох місяців досліджень  
свідчить про те, що в осіб контрольної 
групи показник жирової маси тіла в умо-
вах використання загальновизнаної в 

силовому фітнесі моделі тренувальних занять зни-
жується на 11,8% (р < 0,05) порівняно з вихідними 
даними. В юнаків основної групі контрольований 
нами показник демонструє майже аналогічну тен-
денцію до зниження. 

На рис. 3 представлено результати контролю 
особливостей динаміки показнику безжирової маси 
тіла обстеженого контингенту (частина маси тіла, 
яка включає в себе все, що не є жировою ткани-
ною: м’язи, всі внутрішні органи, кістки, нервові 
клітини, всі рідини, які знаходяться в організмі  
[1, 3]) протягом 3 місяців досліджень.  

Аналіз результатів дослідження свідчить про 
те, що первинні дані щодо вмісту безжирової маси 
тіла у представників обох груп, фіксовані на почат-
ку експерименту, майже ідентичні. Даний факт вка-
зує на те, що вихідний рівень тренованості всіх 
учасників досліджень практично однаковий, що 
дозволяє більш чітко встановити ефективність 
впливу тої чи іншої моделі тренувальних занять на 
адаптаційні зміни в їх організмі. 

Рис. 3. Динаміка параметрів безжирової маси тіла в осіб  
обох обстежених груп у динаміці дослідження (n = 50) 

Рис. 4. Динаміка параметрів активної клітинної маси тіла  
в осіб обох обстежених груп у динаміці дослідження (n = 50) 
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Результати, виявлені протягом всіх етапів дос-
лідження, свідчать про те, що у юнаків основної 
групи показник безжирової маси тіла демонструє 
підвищення на 4,4% (р < 0,05) порівняно з вихідни-
ми даними. Результати, фіксовані у представників 
контрольної групи, також відображають позитивну 
динаміку, але майже вдвічі з меншою прогресією. 
Дана обставина вказує на те, що використання 
експериментальної моделі тренувальних занять, в 
основі якої був застосований механізм підвищення 
інтенсивності навантаження за рахунок зменшення 
тривалості роботи в сеті та інтервалів відпочинку 
між ними майже на 40% порівняно з стандартами 
фітнесі, більш позитивно впливає на адаптаційні 
зміни в організмі юнаків основної групи та на зрос-
тання рівня їх тренованості в цілому. 

На рис. 4 наведено кількісні показники актив-
ної клітинної маси (АКМ,%) тіла, встановлені у 
представників усіх досліджуваних груп протягом 3 
місяців систематичних занять силовим фітнесом з 
використанням запропонованих моделей занять. 
Згідно з отриманими результатами, на початку до-
сліджень (первинні дані) у представників усіх двох 
груп досліджувані показники демонструють майже 
ідентичні параметри. 

Аналіз результатів дослідження свідчить про 
те, що після трьох місяців систематичних занять 
силовим фітнесом в умовах використання заданої 
моделі тренування в контрольній групі юнаків пока-
зник АКМ тіла демонструє тенденцію до зростання 
на 2,5% (р < 0,05) порівняно з вихідними даними. 
Одночасно в представників іншої групи виявлено 
також тенденцію до підвищення, але з досить ма-
лою прогресією.  

Висновки  
1. Встановлено, що використання експерименталь-

ної моделі тренувальних занять, в основі якої 
був застосований механізм підвищення інтенсив-
ності навантаження за рахунок зменшення три-
валості роботи в сеті та інтервалів відпочинку 
між ними майже на 40% порівняно з «стан-
дартами» в фітнесі, більш позитивно впливає на 
адаптаційні зміни в організмі юнаків основної 
групи та на зростання рівня їх тренованості в 
цілому.  

2. Виявлено, що досліджувані показники складу 
тіла обстеженого контингенту демонструють 
різнонаправлену динаміку залежно від особли-
востей тренувального процесу та параметрів 
обсягу та інтенсивності силових навантажень. 
Показники біоімпедансометрії можна застосову-
вати як інформативні критерії оцінки адаптацій-
них змін в організмі юнаків в процесі систематич-
них занять силовим фітнесом.  
Перспективи подальших досліджень. Сучас-

ні вимоги потребують використання більш інфор-
мативних комплексних методів діагностики визна-
чення адаптаційних змін в організмі людей різного 
віку та статі в умовах інтенсивної м’язової діяльно-
сті різного характеру та направленості. Застосу-
вання комплексних біохімічних методів діагностики 
адаптаційних змін в організмі юнаків під час дос-
лідження впливу навантажень анаеробної характе-
ру та силової спрямованості дозволять більш чітко 
констатувати ефективність тої чи іншої моделі м’я-
зової діяльності, що потребує проведення додатко-
вих комплексних досліджень, які дозволять глибше 
вивчити дану проблему. 
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УДК 796.412 
ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСТАВА ТЕЛА ЮНОШЕЙ  
В ПРОЦЕССЕ ЗАНЯТИЙ ФИТНЕС ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ 
ПЕРИОДА НАГРУЗКИ И ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
Дубачинский А. В., Славитяк О. С., Боднар А. И., Петренко О. В., 
Гармак Т.С., Царинна А.Ю., Юрченко А. В. 
Резюме. В работе представлены результаты исследования по изучению особенностей влияния раз-

личных моделей тренировочных занятий по силовому фитнесу на динамику показателей состава тела 
юношей 18-21 лет, ранее не занимавшихся силовыми видами спорта. Установлено, что использование 
экспериментальной модели тренировочных занятий, в основе которой был применен механизм повыше-
ния интенсивности нагрузки за счет уменьшения продолжительности работы в сете и интервалов отдыха 
между ними, почти на 40% по сравнению со «стандартными моделями тренировок» в фитнесе, более 
положительно влияет на адаптационные изменения в организме юношей основной группы и рост уровня 
их тренированности в целом. Анализ результатов обследования в течение трех месяцев исследований 
свидетельствует о том, что в группе лиц контрольной группы показатель жировой массы тела в условиях 
использования общепризнанной в силовом фитнесе модели тренировочных занятий снижается на 11,8% 
(р <0,05) по сравнению с исходными данными. При этом у юношей основной группы контролируемый 
нами показатель демонстрирует почти аналогичную тенденцию к снижению. В условиях использования 
заданной модели тренировки выявлено, что в контрольной группе юношей показатель активной клеточ-
ной массы тела демонстрирует тенденцию к росту на 2,5% (р < 0,05) по сравнению с исходными данны-
ми. Одновременно у представителей другой группы выявлено также тенденцию как к повышению, но 
достаточно с малой прогрессией. Выявлено, что исследуемые показатели состава тела обследованного 
контингента демонстрируют разнонаправленную динамику в зависимости от особенностей тренировоч-
ного процесса и параметров объема и интенсивности силовых нагрузок. Показатели биоимпедансомет-
рии можно применять как информативные критерии оценки адаптационных изменений в организме юно-
шей в процессе систематических занятий силовым фитнесом. 

Ключевые слова: силовой фитнес, адаптационные изменения, юноши 18-21 лет, нагрузки, состав 
тела, биоимпедансометрия. 
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Character of Changing the Young Men Body Composition  
Indicators during Fitness Training Depending on the Duration  
of Load Period and Restoration 
Dubachinskiy A., Slavitiak O., Bodnar A., Petrenko O., 
Harmak T., Tsarynna A., Yurchenko A. 
Abstract. The paper presents the results of studying the features of various models of power fitness training 

sessions influence on the dynamics of body composition of young men aged 18–21 who have not been previ-
ously engaged in power sports.  
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Materials and Methods. It is established that the use of the experimental model of training sessions, which 
was based on the mechanism of increasing the intensity of the load by reducing the duration of work in the set 
and rest intervals between them by almost 40% compared with the "standard models of training" in fitness, more 
positively affects the adaptation changes in the body of the young men of the main group and increases their 
level of fitness in general. 

Results and Discussion. Analysis of the three month study results indicated that in the control group the 
body fat percentage in the conditions of using the model of training exercises, which is universally recognized in 
the power fitness, was reduced by 11.8% (p < 0.05) compared to the initial data . At the same time, young men 
of the main group showed an almost similar tendency to decrease. In the conditions of using the given model of 
training, it was revealed that young men of the control group showed the body cell active mass index increasing 
by 2.5% (p < 0.05) in comparison with the initial data. At the same time, the representatives of the other group 
also showed a tendency to increase, but with a smaller progression. 

Conclusion. It was revealed that the studied body composition indices of the examined athletes demon-
strated multidirectional dynamics depending on the features of the training process and the parameters of the 
volume and intensity of power loads. Indicators of bioimpedanceometry can be used as informative criteria for 
assessing adaptive changes in young men bodies in the course of systematic training in power fitness. 

Prospects for further research will comprise more informative comprehensive diagnostic methods for deter-
mining the adaptation changes in the bodies of people of all ages and sex in conditions of intense muscular ac-
tivity of different nature and orientation.  

Keywords: power fitness, adaptive changes, young men of 18–21 years, loads, body composition, bioim-
pedancemetry. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ ПІЛАТЕСУ  
ЯК ЗАСОБУ ФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ  

ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФІЧНИХ ЗМІНАХ ЕЛЕМЕНТІВ  
ПОПЕРЕКОВОГО ХРЕБЕТНО-РУХОВОГО СЕГМЕНТУ 
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Досліджувався вплив фізичних вправ системи 
пілатес на функціональний стан хребта жінок із 
поперековим остеохондрозом. Було обстежено  
10 жінок у віці 27–33 роки, що займались протягом 
4-х місяців за системою пілатес. Оцінку ефективно-
сті застосування вправ проводили за допомогою 
рухових тестів. Доведено вплив занять пілатесом 
на регрес больового синдрому в жінок, на що вка-
зує зменшення показників виразності суб’єктивного 
відчуття болю у попереку при виконанні рухів від 
помірного до слабкого як за візуальною, так і за 
вербальною шкалами. Виявлено збільшення рух-
ливості хребта, на що вказують достовірні зміни 
показників активної гнучкості хребта вперед та в 
боки. Визначено покращення постурального конт-
ролю тіла у просторі, про що свідчить збільшення 
часу збереження стійкості пози і рівноваги. Показа-
но вдосконалення навику стабілізації хребта, про 
що говорить позитивна динаміка показників збере-
ження тиску в манжеті під час ізометричної напруги 
м’язів тулуба і вказує на покращення функціональ-
ної взаємодії між м’язами спини і живота. 

Ключові слова: фізичні вправи, пілатес, попе-
рековий остеохондроз, функціональний стан, хре-
бет. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Роботу виконано в межах теми 
проблемної групи кафедри фізичної терапії та здо-
ров’я людини Херсонського державного універси-
тету «Технології фізичної реабілітації при захворю-
ваннях опорно-рухового апарату» загально-
кафедральної теми НДР «Відновлення здоров’я 
людей різних вікових груп шляхом фізичної терапії 
та застосування новітніх технологій оздоровлен-
ня», № державної реєстрації 0117U001766. 

Вступ. На сьогоднішній день проблема віднов-
лення задовільного функціонального стану хребта 
у хворих на остеохондроз постає дуже гостро у 

зв’язку зі значною поширеністю та ригідністю даної 
патології. За офіційною статистикою ВООЗ дегене-
ративно-дистрофічні ураження хребта є найбільш 
розповсюдженими в структурі захворюваності опо-
рно-рухового апарату в популяції населення світу 
[3, 9]. Крім того, в останні роки відзначається тен-
денція до збільшення показника захворюваності 
хребта, що пов'язано перш за все з відсутністю 
адекватного фізичного навантаження, нераціона-
льним харчуванням і малорухливим способом жит-
тя в епоху тотальної комп'ютеризації і, як наслідок, 
зниженням тонусу м'язів тулуба, що утримують 
хребет. Так, у розвинутих країнах світу остеохонд-
роз хребта складає 90% від загальної кількості 
дистрофічних захворювань хребта. В Україні на 
остеохондроз хребта страждає близько 60–75% 
населення, вражаючи людей працездатного віку і 
призводячи до тимчасової або стійкої втрати пра-
цездатності та інвалідності. Причому лідером мож-
на назвати остеохондроз поперекового відділу хре-
бта [4, 8]. 

Провідними симптомами цього захворювання є 
біль у попереку (люмбаго), що іррадіює у таз і ниж-
ні кінцівки, та рухові порушення, в патогенезі яких 
поряд із дистрофічними змінами в міжхребцевих 
дисках і тілах хребців поперекового відділу хребта 
значну роль відіграє ураження (гіпотонія) м'язової 
системи, що залучена в патологічний процес [6, 7]. 

На жаль, всі сучасні медичні методи лікування 
впливають тільки на прояви дегенеративного за-
хворювання хребта, але не усувають його причину. 
Для проведення етіопатогенетичного лікування 
остеохондрозу необхідно включати у відновний 
лікувальний комплекс сучасні методи і засоби фі-
зичної реабілітації. Особливий акцент у комплекс-
ній реабілітації хворих на остеохондроз потрібно 
робити на застосування спеціальних фізичних 
вправ. Багато традиційних фізичних вправ ЛФК або 
заняття на тренажерах не можна використовувати 
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особам з патологією хребта, так як вони зазвичай 
дають сильне перенавантаження на м’язи спини та 
хребет. Таким пацієнтам показана більш щадна 
гімнастика за одним із напрямків оздоровчого фіт-
несу – пілатес, який на сьогоднішній день вважа-
ється еталоном лікування остеохондрозу в захід-
них клініках.  

Система Дж. Пілатеса визначається ефективні-
стю та привабливістю у зв’язку з тим, що пропонує 
систему навантажень, у якій закладений фактор 
оздоровлення і розвантаження хребта, усунення 
больових синдромів, корекції постави та поліпшен-
ня самопочуття при остеохондрозі [1, 5]. Ця систе-
ма спрямована на зміцнення постуральних м’язів, 
на вдосконалення відчуття свого тіла в просторі, 
збільшення сили і м’язової витривалості, поліпшен-
ня роботи опорно-рухового апарату та інших функ-
ціональних систем організму.  

У системі Дж. Пілатеса передбачена велика 
кількість вправ для відновлення функціонального 
стану різних відділів хребта при больових синдро-
мах. Плавність і точність виконання вправ пілатесу 
дозволяють уникнути ударного навантаження на 
суглоби та м’язового перевантаження. Специфіка 
виконання вправ і вихідних положень дає змогу 
зарахувати подібні заняття до реабілітаційних [5]. 
Правильно підібране фізичне навантаження в не-
обхідному дозуванні, з урахуванням особливостей 
клінічних форм дегенеративно-дистрофічного ура-
ження хребта, індивідуальних реакцій організму 
хворих на окремі вправи допоможе запобігти про-
гресуванню захворювання, зменшить вираженість 
існуючих симптомів і стане профілактикою їх  
прояву в майбутньому [2].  

Отже, аналіз численних наукових публікацій з 
питань лікування і реабілітації хворих із вертебро-
генними ураженнями виявив високий рівень захво-
рюваності на остеохондроз поперекового відділу 
хребта, стійкість патологічного процесу, значну 
інвалідизацію та показав актуальність і необхід-
ність вдосконалення консервативних методів від-
новлення та розробки оптимальних реабілітацій-
них програм при патології хребта з використанням 
сучасних оздоровчих напрямків фітнесу, в тому 
числі, системи пілатеса. Проте слід зазначити, що 
у проаналізованих джерелах не розкрито в повній 
мірі методичні особливості занять з пілатесу для 
жінок із поперековим остеохондрозом і їх вплив на 
функціональний стан хребта.  

Мета роботи – розробити і застосувати ком-
плекси спеціальних вправ системи пілатесу та ви-
значити ефективність їх застосування у жінок із 
остеохондрозом поперекового відділу хребта. 

Матеріал і методи досліджень. Дослідження 
ефективності застосування фізичних вправ при 

остеохондрозі проводили протягом 4-х місяців сис-
тематичних занять за системою пілатес на базі 
фітнес клубу «Олімп» м. Херсон. Підбір континген-
ту здійснювали на основі аналізу медичної докумен-
тації, даних опитування і результатів тестування, а 
саме в дослідженні приймали участь жінки в кілько-
сті 10 осіб віком від 27 до 33 років з діагнозом – по-
перековий остеохондроз ІІ ступеня в стадії ремісії. 

Від кожної людини отримано письмову згоду на 
проведення дослідження, згідно з рекомендаціями 
етичних комітетів з питань біомедичних дослід-
жень, законодавства України про охорону здоров’я 
та Гельсінської декларації 2000 р., директиви Єв-
ропейського товариства 86/609 стосовно участі 
людей у медико-біологічних дослідженнях.  

Після проведення обстеження і оцінки функціо-
нального стану хребта за отриманими результата-
ми були розроблені та впроваджені у заняття ком-
плекси спеціальних вправ. Крім вправ системи пі-
латеса в комплекси включали загально-розвиваючі 
та силові вправи, вправи на розтягнення і розслаб-
лення м’язів, вправи для відновлення координації 
та балансу рухів і дихальні вправи. Заняття з піла-
тесу проводилися 3 рази на тиждень. Кожне трену-
вання тривало 60 хв. і складалося з трьох частин: 
підготовча – 10 хв.; основна – 40 хв. і заключна – 
10 хв. В основній частині використовувалося допо-
міжне обладнання. Кожна вправа виконувалася 
дуже повільно, не затримуючи дихання. М'язи жи-
вота трималися напруженими, хребет витягнутим – 
маківкою тягнулися догори, куприком до підлоги, 
плечі розслабленні. При появі болю або запаморо-
чення заняття припинилося. 

Завдання, які вирішувалися під час занять пі-
латесом: 

− поліпшення кровообігу і живлення ураженого 
відділу хребта; 

− створення м'язового корсету; 
− навчання розслабленню м'язів тазового поя-

су та інших м'язових груп; 
− зняття рефлекторних больових відчуттів, 

боротьба зі скутістю; 
− розвантаження ураженого відділу хребта; 
− збільшення рухливості ураженого відділу 

хребта; 
− поліпшення стану серцево-судинної та диха-

льної систем; 
− поліпшення загального стану. 
Через чотири місяці тренувань вдруге була 

проведена оцінка функціонального стану жінок із 
поперековим остеохондрозом за допомогою тих 
самих методів і в тих самих умовах. Оцінку ефек-
тивності застосованої програми з пілатесу почина-
ли з визначення ступеня регресу вертеброгенного 
больового синдрому, оскільки біль при дистрофіч-
них ураженнях хребта є найбільш значущим  
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проявом захворювання, що обумовлює якість жит-
тя. Інтенсивність больових відчуттів у попереку при 
виконанні рухів визначали за суб’єктивним сприй-
няттям болю пацієнтом при почерговому підніманні 
та опусканні ніг із положення лежачі на спині. Ви-
разність больового синдрому оцінювали за візуаль-
ною і вербальною шкалами болю [10, 19]. Візуаль-
на аналогова шкала уявляє собою відрізок прямої 
лінії – 100 мм, початкова точка якого відповідає 
відсутності болю, а кінцева – нестерпним больо-
вим відчуттям. Пацієнту пропонували зобразити 
інтенсивність болю, який він відчував на час обсте-
ження, у вигляді позначки на даному відрізку та 
дати словесний опис сили болю за 5-ти бальною 
вербальною шкалою: 1 бал – біль відсутній; 2 ба-
ли – слабкий; 3 бали – помірний; 4 бали – сильний; 
5 балів – найсильніший. 

Дослідження функціонального стану хребта 
проводили за допомогою спеціальних тестів. Для 
визначення рухливості хребта вперед використову-
вали функціональний тест, який виконувався з ви-
хідного положення стоячи на гімнастичній лаві, 
ноги разом, прямі, після чого пацієнта просили зро-
бити максимально можливий нахил вперед з опу-
щеними руками, не згинаючи ноги в колінних сугло-
бах. Глибину нахилу вимірювали за відстанню в 
сантиметрах між кінчиками пальців рук і верхньою 
поверхнею лавки за допомогою двох укріплених 
вертикально до лавки лінійок, прикріплених так, 
щоб нульові позначки збігалися з верхнім краєм 
лавки. Якщо кінці пальців досліджуваного були 
нижче краю лавки, то результат записували зі зна-
ком «+», якщо вище – зі знаком «–».  

Для визначення бічної рухливості хребта спо-
чатку вимірювали відстань в сантиметрах від кінчи-
ка ІІІ пальця кожної руки до підлоги з вихідного 
положення стоячи, ноги разом, прямі. Після чого 
пацієнта просили зробити максимально можливий 
нахил тулуба вбік (вправо і вліво) з опущеною вниз 
рукою, не згинаючи при цьому ноги в колінних суг-
лобах і вимірювали почергово відстані від кінчика 
ІІІ пальця кожної руки пацієнта до підлоги. Різниця 
між першим і другим вимірюванням характеризува-
ла амплітуду і асиметрію бічної рухливості хребта 
пацієнта.  

Для виявлення порушення здатності зберігати 
стійкість і рівновагу застосовували координаційну 
пробу Ромберга із вихідного положен-
ня стоячи з опорою на обидві ноги, 
розташовані в позиції «п’ята-носок», 
руки витягнуті вперед, пальці розведе-
ні, очі закриті. Пробу оцінювали за три-
валістю утримання цієї пози в балах:  
0 балів – утримання положення менше 
30 с; 1 бал – утримання протягом 30 с; 

2 бали – утримання протягом 45 с; 3 бали – утри-
мання протягом 60 с. 

Для виявлення функціональної м'язової асиме-
трії застосовували тест для оцінки навику стабілі-
зації хребта при ізометричній напрузі [14]. Для цьо-
го пацієнт, лежачи на спині, згинає ноги в колінних 
суглобах під кутом 90º, стопи розташовує на підло-
зі по ширині плечей, руки лежать уздовж тулуба. 
Під поперек кладуть згорнуту удвічі манжету тоно-
метра та накачують її до 40 мм рт.ст. і пропонують 
пацієнту на видиху напружити м'язи тіла з інтенси-
вністю 60–80% від максимально можливого. Крите-
рієм досягнення напруги понад 60–80% є затримка 
дихання. Збереження тиску в подушці на рівні 30–
50 мм рт.ст. свідчить про наявність навику стабілі-
зації хребта. Якщо тиск на подушку збільшився, що 
виражалося у зсуві стрілки манометра у більшу 
сторону, це означає, що під час напруги відбулося 
сплощення поперекового лордозу. Якщо відбувся 
зсув стрілки манометра в меншу сторону, це озна-
чає, що відбувалося збільшення лордозу. 

Весь отриманий матеріал дослідження оброб-
ляли методами математичної статистики за допо-
могою пакетів комп’ютерних програм Excel і 
«Медична статистика». Обчислювали такі показни-
ки: М – середнє математичне, ± m – помилка сере-
днього математичного. Достовірність відмінностей 
між показниками визначали за одновибірковим 
критерієм Стьюдента (t). Різницю вважали достові-
рною при значеннях р≤0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Динаміка показників інтенсивності больових відчут-
тів у попереку хворих жінок при виконанні рухів, які 
наведені в таблиці, свідчить про регрес суб’єктив-
ного відчуття болю самими жінками при почергово-
му підніманні випрямлених ніг із вихідного поло-
ження лежачі на спині, на що вказує достовірне 
зменшення показників виразності больового синд-
рому від помірного до слабкого болю як за візуаль-
ною, так і за вербальною шкалами. 

Усунення больового синдрому відбувалося за 
рахунок декомпресії спинномозкових корінців спе-
ціальними вправами пілатесу, які сприяли повер-
ненню хребців в потрібне положення і звільненню 
нервових волокон від здавлення. Крім того, прави-
льно підібрані вправи дозволили позбутися болю 
за рахунок розслаблення спазмованих м’язів, так 

Таблиця – Динаміка показників інтенсивності больового синдро-
му при виконанні рухів у жінок із поперековим остеохондрозом 

Показники На початку  
занять 

Наприкінці  
4-х місяців  

занять 
t p 

Візуальна шкала (мм) 41,1 ± 5,6 29,1 ± 6,1 9,1 <0,001 

Вербальна шкала (бали) 2,7 ± 0,2 2,0 ± 0,0 3,6 <0,05 
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як при остеоходрозі розвивається м’язовий дисба-
ланс: одні м’язи перебувають в стані тонічної на-
пруги, інші – надмірно розслаблені. Якщо м’язовий 
спазм триває довгий час, то в товщі м’язів форму-
ються локальні ущільнення (міогелози), які стають 
джерелом болю (тригерними точками) [21, 22].  

Показники функціонального стану хребта у 
жінок із поперековим остеохондрозом, що ми оці-
нювали за його рухливістю за допомогою рухових 
тестів до та після впровадження комплексів фізич-
них вправ у заняття з пілатесу протягом 4-х міся-
ців, представлені на рисунку 1. 

Такий показник як рухливість хребта вперед 
якісно збільшився, про що свідчить достовірне зме-
ншення кількісного показника цієї властивості з 
22,4 ± 4,1 см до 17,6 ± 3,8 см в середньому по групі 
жінок, при р<0,01, тобто їх динамічна різниця ста-
новила -4,8 см. Позитивна динаміка рухливості 
хребта жінок із поперековим остеохондрозом спо-
стерігалась й при аналізі результатів активної гнуч-
кості хребта в боки. Так, гнучкість хребта вправо 
покращилася на 2 см і зміни цього параметру з 
18,1 ± 2,1 см до 20,1 ± 1,9 см виявилися статистич-
но значимими на рівні вірогідності різниць –  
р < 0,05. Покращення активної гнучкості хребта 
прослідковувалась і за динамікою показників рух-
ливості хребта у лівий бік, які зросли з 17,6 ± 1,9 см 
до 19,3 ± 1,9 см, тобто на 1,7 см, що є статистично 
достовірним при р < 0,05.  

Відновлення рухливості ураженої 
ділянки хребта при остеохондрозі від-
бувалося за рахунок розтягнення і пок-
ращення еластичності м’язів тулуба за 
допомогою вправ з пілатесу без агре-
сивного впливу [13, 16, 18]. 

Результати виявлення порушення 
здатності зберігати стійкість і рівновагу 
в жінок із поперековим остеохондро-
зом за координаційною пробою Ромбе-
рга представлені на рисунку 2. 

Перед початком занять фітнесом 
за системою пілатес хворі жінки вияви-
ли здатність утримувати вище описану 

позу протягом 30–45 с, що відповідало в середньо-
му 1,1 ± 0,3 балам. Оцінювання результатів проби 
Ромберга за тривалістю утримання цього положен-
ня через 4 місяці виявило достовірне збільшення 
(р < 0,05) часу збереження стійкості і рівноваги 
пози до 45–60 с, що відповідало 2,3 ± 0,3 балам. 

Формування вестибулярної стійкості та удоско-
налення міжм’язової і внутрішньом’язової коорди-
нації у жінок із поперековим остеохондрозом відбу-
валось за рахунок тренування пропріоцептивного 
апарату в процесі контролю і підтримки рівноваги 
тіла під час виконання спеціальних вправ. Для цьо-
го в програму пілатесу були включені вправи на 
рівновагу з використанням дестабілізуючих при-
строїв (півсфера Босу, фітбол, ролер, пілатес-
м’яч). Крім того, вдосконаленню нейро-м’язового 
управління сприяло виконання різних вправ-
планок, під час яких навантаження поширювалося 
рівномірно на все тіло, без викривлень в той чи 
інший бік, що призводило до збільшення і зміцнен-
ня м’язів тулуба, які в даному випадку виступають 
в ролі своєрідного корегуючого і підтримуючого 
природного корсета, що утримує хребці в правиль-
ному положенні та не дозволяє хребту зайняти 
анатомічно неправильне положення. Таким чином, 
вправи пілатеса дозволяють зняти частину осьово-
го навантаження з хрящових прошарків, перенося-
чи його на м’язи [12, 17]. 

Динаміка показників функціональної м'язової 
асиметрії жінок із поперековим остеохондрозом, 
що свідчать про позитивні зміни навику стабілізації 
хребта при ізометричній напрузі м’язів протягом  
4-х місяців занять за системою пілатес, представ-
лені на рисунку 3. 

Наявність сформованого навику стабілізації 
хребта під час ізометричної напруги м’язів тулуба 
виявлено лише у 3-х обстежених жінок із попереко-
вим остеохондрозом, про що свідчить їх середній 
показник збереження тиску в манжеті механічного 
тонометра на рівні 45,0 ± 7,1 мм рт.ст. Протягом  
4-х місяців занять фітнесом навик стабілізації  

Рис. 1. Динаміка рухливості хребта жінок, хворих на поперековий 
остеохондроз під впливом занять пілатесом 

 

Рис. 2. Динаміка показників здатності зберігати  
стійкість і рівновагу в жінок із поперековим остеохонд-

розом, що займались пілатесом 
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хребта у цих жінок набув досконалості, 
на що вказував його ідеальний показ-
ник збереження тиску в манжеті, а са-
ме, 40,0 ± 0,0 мм рт.ст., який свідчив 
про те, що при напрузі м'язів всього 
тіла фізіологічний вигин поперекового 
відділу хребта абсолютно не змінився. 
У 4-х жінок спостерігалось збільшення 
тиску на подушку, яке виражалося у зсу-
ві стрілки манометра до 67,6 ± 7,6 мм 
рт.ст., що свідчило про сплощення по-
перекового лордозу хребта під час ізо-
метричної напруги м’язів тулуба і вказу-
вало на наявність функціональної м'я-
зової асиметрії унаслідок відсутності 
міжм'язової координації між прямим 
м'язом живота і м'язами розгиначами 
хребта, або із-за зниженого тонусу м'я-
зів розгиначів хребта. Через 4 місяці 
занять пілатесом показник навику ста-
білізації хребта дещо покращився, про що свідчить 
його зменшення до 56,0 ± 3,7 мм рт.ст. і вказує на 
вдосконалення міжм’язової взаємодії м’язів тулуба 
хворих жінок. Зменшення тиску на подушку, що ви-
ражалося у зсуві стрілки манометра до 19,0 ± 1,4 мм 
рт.ст., визначалось у 3-х жінок і вказувало на збіль-
шення поперекового лордозу унаслідок функціона-
льної м'язової асиметрії, тобто відсутності міжм'я-
зової координації між прямим м'язом живота і м'я-
зами розгиначами хребта, або із-за зниженого то-
нусу прямого м'яза живота. Але, вже через 4 місяці 
занять фітнесом за системою пілатес показник 
навику стабілізації хребта цих жінок достовірно  
(р < 0,05) змінився до нормальних величин, а саме, 
до 32,5 ± 3,5 мм рт.ст., що свідчить про покращен-
ня функціональної взаємодії між м’язами спини і 
живота та уміння зберегти фізіологічні вигини в 
анатомічному положенні при ізометричній напрузі 
м'язів [14, 15]. 

Навик стабілізації хребта є наслідком збіль-
шення сили постуральних м'язів і м'язів черевного 
преса в результаті виконання спеціальних вправ 
системи пілатеса. Чим сильніше ці м'язи, тим біль-
ше сили, стабілізуючої попереково-крижовий відділ 
хребта, що підтримується ззаду випрямлячем ту-
луба, в передньобічних відділах – поперечним м'я-
зом, а спереду – внутрішньочеревним тиском, 
створюваним напругою м'язів живота. Крім того, 
система вправ пілатес використовує нижньогруд-
ний тип дихання, при якому на вдиху розширюють-
ся нижні відділи легень, нижні ребра розходяться в 
сторони, а живіт залишається злегка напруженим і 
втягнутим. Саме такий тип дихання дозволяє збері-
гати нормальну глибину вигину в поперековому 
відділі хребта [11, 18, 20]. 

Висновки 
1. Система Джозефа Пілатеса є ефективним засо-

бом фізичної реабілітації і може використовува-
тися при вертеброгенних захворюваннях з огля-
ду на те, що пропонує фізичні навантаження у 
повільному темпі, спрямовані на розвантаження 
хребта, усунення больових синдромів за рахунок 
декомпресії спинномозкових корінців, покращен-
ня координації і балансу рухів, збільшення ви-
тривалості хребта до статичних і динамічних 
навантажень шляхом зміцнення м’язового корсе-
ту тулуба. 

2. При розробці комплексу вправ основний упор 
має робитися на те, щоб зміцнити глибокі м'язи-
стабілізатори тулуба без ударного та осьового 
навантаження для усунення гіпермобільності 
хребта і зняти м'язовий спазм шляхом розтяг-
нення м'язів ураженого відділу хребта.  

3. Застосування фізичних вправ системи пілатес 
при поперековому остеохондрозі позитивно 
впливає на всі ланки патологічного процесу, а 
саме, зменшує больові відчуття, покращує рух-
ливість і гнучкість хребта, підвищує здатність 
зберігати стійкість пози і рівновагу тіла, збільшує 
силу і витривалість м’язів тулуба та вдоскона-
лює їх функціональну взаємодію, тим самим 
стабілізуючи хребет при рухах і покращуючи 
функціональний стан хворих на остеохондроз, 
що підтверджується позитивною динамікою па-
раметрів обстежених жінок у власно проведено-
му дослідженні. 
Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому планується розробка науково обґрунто-
ваної програми фізичної реабілітації спеціального 
цільового призначення, спрямованої на відновлен-
ня функціонального стану жінок із остеохондрозом 
шийного відділу хребта. 

Рис. 3. Динаміка показників функціональної м'язової асиметрії  
у жінок із поперековим остеохондрозом, що займались пілатесом 
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УДК 796:615.825:616.721.6 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПИЛАТЕСА КАК СРЕДСТВА ФИЗИЧЕСКОЙ  
РЕАБИЛИТАЦИИ ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ  
ЭЛЕМЕНТОВ ПОЯСНИЧНОГО ПОЗВОНОЧНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО СЕГМЕНТА 
Козий Т. П., Вакуленко М. С. 
Резюме. Исследовалось влияние физических упражнений системы пилатес на функциональное со-

стояние позвоночника женщин с поясничным остеохондрозом. Было обследовано 10 женщин в возрасте 
27–33 года, которые занимались в течение 4-х месяцев по системе пилатес. Оценку эффективности при-
менения упражнений проводили с помощью двигательных тестов. Доказано влияние занятий пилатесом 
на регресс болевого синдрома у женщин, на что указывает снижение показателей выраженности субъек-
тивного ощущения боли в пояснице при выполнении движений от умеренной до слабой как по визуаль-
ной, так и по вербальной шкалам. Выявлено повышение подвижности позвоночника, на что указывают 
достоверные изменения показателей активной гибкости позвоночника вперед и в стороны. Определено 
улучшение постурального контроля тела в пространстве, о чем свидетельствует увеличение времени 
сохранения устойчивости позы и равновесия. Показано совершенствование навыка стабилизации позво-
ночника, о чем говорит положительная динамика показателей сохранения давления в манжете во время 
изометрического напряжения мышц туловища и указывает на улучшение функционального взаимодейст-
вия между мышцами спины и живота. 

Ключевые слова: физические упражнения, пилатес, поясничный остеохондроз, функциональное 
состояние, позвоночник. 
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Effectiveness of Pilates as a Means of Physical Rehabilitation with  
Degenerative-Distrophic Changes of Elements of the Lumbar Spine-moving segment 
Koziy T. P., Vakulenko M. S. 
Abstract. The problem of recreation of the functional state of the spine in patients with osteochondrosis is 

relevant due to the prevalence and rigidity of this pathology. Western clinics include physical exercises of pilates 
into the recovery complex for the pathogenetic therapy. Today it is the standard osteochondrosis treatment.  

The purpose of the study was to develop complexes of special pilates exercises and to determine the effec-
tiveness of their application in women with lumbar spine osteochondrosis.  

Materials and methods. The studies were conducted during 4 months of training by the рilates system.  
10 women aged 27–33 with lumbar spine osteochondrosis took part in these trainings. Evaluation of the pilates 
effectiveness was defined with the help of special motor tests. The intensity of the vertebrogenic pain syndrome 
was determined from the visual and verbal scales of the subjective perception of pain by serial raising and low-
ering the legs from the supine position. The mobility of the spine was assessed by indicators of the depth of in-
clination forward and sideways from the standing position. Stability and balance were determined with the help 
of the Romberg coordination sample from the standing position with support on both legs in the "heel-toe" posi-
tion, the arms are extended forward, the fingers are dilated, and the eyes are closed. Functional muscular asym-
metry was determined by the skill of stabilizing the spine with isometric tension of the trunk muscles in the su-
pine position.  

Results and discussion. The pain syndrome regression in women during 4 months of the pilates system 
training indicates a decrease in the indices of a subjective pain sensation in the lower back from moderate to 
weak. Significant changes in indices of active spine flexibility forward by 4.8 cm, to the right by 2 cm, and to the 
left by 1.7 cm indicate an increase in the spine mobility. The time increase in vestibular stability preservation and 
posture equilibrium up to 45–60 seconds indicates an improvement in the postural body control in space. The 
habit of stabilizing the spine improved, as evidenced by the positive dynamics of cuff pressure retention during 
the trunk muscles isometric tension and indicates an improvement in the functional interaction between the mus-
cles of the rear and abdomen. 

Conclusions. Applying рilates exercises with lumbar osteochondrosis positively influences all the links of the 
pathological processes; namely, it reduces pain sensations, improves the spine mobility, improves the ability to 
maintain the stability of the posture and body balance, increases the strength and endurance of the trunk mus-
cles and improves their functional interaction. 

Keywords: physical exercises, pilates, lumbar spine osteochondrosis, functional state, spine. 
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ПАРАМЕТРЫ БИОХИМИЧЕСКОГО КОНТРОЛЯ  
КАК КРИТЕРИИ АДАПТАЦИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ  
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Одним из ключевых руководящих гормонов 
организма человека служит кортизол, который яв-
ляется основным представителем группы глюко-
кортикоидов, секретируемых корковой зоной над-
почечников. В статье приведены результаты ис-
следований относительно изменений уровня одно-
го из стрессовых гормонов ‒ кортизола ‒ у разде-
ленных на 4 исследовательских группы 80 юношей
-добровольцев одного возраста, но отличающихся 
по степени тренированности и объемам физиче-
ских нагрузок. В процессе исследований установ-
лено, что содержание кортизола в крови, фиксиро-
ванное у юношей в состоянии покоя до начала 
физических нагрузок, на протяжении 90 дней про-
являет неравномерную тенденцию к снижению во 
всех опытных группах, независимо от первона-
чального уровня физической подготовки участни-
ков. Так, средние величины снижения содержания 
кортизола в крови колеблются в пределах от 0,8 
до 32,7% по сравнению с исходными. В свою оче-
редь, результаты, фиксированные сразу после 
тренировочного занятия, демонстрируют разнона-
правленную динамику изучаемого показателя на 
всех этапах исследования, даже среди начинаю-
щих спортсменов. Так, содержание кортизола в 
крови у представителей первой и второй групп 
демонстрирует тенденцию к снижению на 14,8%  
(р < 0,05), а у представителей третьей и четвертой 
групп при наличии одинаковых программ трениро-
вочных занятий, напротив, тенденцию к росту со-
держания исследуемого гомона на 29,9%  
(р < 0,05). Установлено, что различные режимы 
физической нагрузки у участников исследования в 
процессе тренировочных занятий оказывает раз-
нонаправленное по величине влияние на содержа-
ние кортизола в крови не зависимо от уровня тре-
нированности. Следует отметить, что при этом 
выхода значений содержания данного гормона за 
пределы физиологической нормы не наблюда-
лось, что указывает на достаточно высокий потен-
циал адаптационных возможностей организма. 

Ключевые слова: кортизол, длительный тре-
нировочный процесс, физические нагрузки, сило-
вой фитнес, адаптация к нагрузкам.  
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ции функционального состояния человека при фи-
зических нагрузках в спорте и реабилитации»,  
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Введение. Одним из ключевых руководящих 
гормонов организма человека служит кортизол, 
который является основным представителем груп-
пы глюкокортикоидов, секретируемых корковой 
зоной надпочечников. Кортизол является важным 
стимулятором метаболизма, выступая непосредст-
венным регулятором катаболизма белков, способ-
ствует быстрому высвобождению аминокислот [1]. 
Последние используются для восстановления соб-
ственных белков и для глюконеогенеза, что осо-
бенно важно для стабилизации энергообеспечения 
и восстановления уровня пластических субстратов 
организма при физических нагрузках [7]. 

Несмотря на значительное количество данных 
литературы о закономерностях изменений содер-
жания кортизола в крови человека при различных 
патологических состояниях, практически не осве-
щены вопросы регуляции содержания этого гормо-
на в условиях динамического изменения объема и 
интенсивности физических нагрузок у практически 
здоровых людей, в том числе, у спортсменов раз-
ного уровня подготовки. Таким образом, практиче-
ски открытыми остаются вопросы относительно 
детализации характера взаимосвязей данного гор-
мона с факторами тренировочного процесса. 

Отсутствие четкого понимания закономерно-
стей изменений содержания кортизола в крови 
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спортсменов различной квалификации ограничива-
ет явление о специфике адаптационных реакций 
организма, исключая научное обоснование трени-
ровочного процесса, особенно в силовых видах 
спорта. В прикладном аспекте особенно остро сто-
ит вопрос оперативного контроля над безопасны-
ми уровнями дозирования тренировочных нагрузок 
для лиц, занимающихся атлетизмом с оздорови-
тельной направленностью. 

В соответствии с вышеизложенным, целью 
исследований явилось установление закономер-
ностей влияния долговременных занятий силовым 
фитнесом у юношей различного уровня подготов-
ленности и с различной интенсивностью физиче-
ских нагрузок на изменения содержания кортизола 
в крови. 

Материал, методы и организация исследо-
ваний. Для решения поставленных задач в  
2010 году были выполнены комплексные исследо-
вания, которые проводились на базе физкультурно
-оздоровительного комплекса Черноморского на-
ционального университета имени Петра Могилы. В 
процессе исследований при лабораторном контро-
ле крови изучалось содержание кортизола у  
80 мужчин-добровольцев в возрасте 20–21 года, 
из которых сформировали 4 равные по количеству 
участников исследовательских группы, отличаю-
щихся по уровню первичной физической подготов-
ленности и объемам предоставленных им физиче-
ских нагрузок (табл.). Все участники исследования, 
предварительно прошли врачебный осмотр и ком-
плекс стандартных лабораторных исследований, 
по результатам которых не было установлено ме-
дицинских противопоказаний к участию в экспери-
менте. 

В первую, вторую и третью группы вошли фи-
зически развитые юноши, у которых отсутствовал 
опыт занятий атлетизмом; данный контингент  
участников имел примерно одинаковый уровень 
первичной физической подготовки. В четвертую 
группу, напротив, вошли спортсмены аналогичного 
возраста, которые имели трехлетний непрерывный 
тренировочный стаж занятий силовыми видами 
спорта. При формировании групп не предполагали 
подбор участников по принципу групп-аналогов, а 

ориентировались на поиск общих закономерностей 
по типу свободной выборки [6]. 

Тренировочные нагрузки участников всех ис-
следовательских групп планировались с различ-
ным объемом и интенсивностью выполняемой ра-
боты в течение трех мезоциклов, с недельной 
структурой микроциклов (2 занятия в неделю по  
30–32 мин каждое). Лабораторные исследования 
сыворотки крови на содержание кортизола прово-
дили четыре раза с интервалом в один месяц, каж-
дый раз было проведено два забора крови: до тре-
нировки ‒ в состоянии покоя и сразу после оконча-
ния тренировочного занятия. Образцы крови из 
вены отбирались квалифицированным медицин-
ским персоналом с соблюдением всех действую-
щих норм асептики и антисептики. Отобранные 
пробы крови нумеровали, составляли необходи-
мое описание и сопроводительные документы, а 
затем доставляли в клиническую лабораторию. 

Содержание кортизола в крови исследованы 
методом иммуноферментного анализа на базе 
сертифицированной медицинской лаборатории 
«Valeo» г. Николаева. Материалы исследований 
статистически обработаны с использованием паке-
та программ «Статистика» в системе «Microsoft 
Excel-2010» с определением среднего арифмети-
ческого, статистической погрешности, уровня дос-
товерности различий. При оценке выраженности 
колебаний ориентировались на физиологически 
допустимую норму содержания кортизола в сыво-
ротке крови здоровых юношей данного возраста, 
составляющую 150–660 нмоль·л1 [13]. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
После получения первичных данных статистиче-
ской обработки детально исследовались результа-
ты по содержанию кортизола крови участников 
исследования, образцы которой были взяты в со-
стоянии покоя (перед началом тренировочного 
занятия), что отражено на рисунке 1.  

Графическое отображение результатов конт-
роля содержания кортизола на фоне регулярных 
занятий фитнесом у участников исследований, фик-
сированное в состоянии покоя до физических нагру-
зок, демонстрирует неоднородную динамику показа-
телей в разных группах. Колебания содержания 

Таблица – Уровень показателей физической подготовки и объема тренировочной работы в группах участни-
ков исследования в начале эксперимента (n = 80) 

Группы Возраст Стаж занятий  
силовым фитнесом 

Уровень физической 
подготовки 

Индекс массы 
тела, у.е 

Объем тренировочной 
работы, кг 

Первая 20 ± 0,02 отсутствует средний 23,80 ± 0,51 10243,70 ± 87,84 

Вторая 20 ± 0,04 отсутствует средний 23,51 ± 0,32 10226,33 ± 88,22 

Третья 20 ± 0,11 отсутствует средний 24,10 ± 0,59 6293,00 ± 130,53 

Четвертая 20 ± 0,05 3 года высокий 26,49 ± 0,47 9281,00 ± 106,67 
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кортизола проявляют определенную зависимость 
от использованных программ тренировочных заня-
тий во всех четырех исследуемых групп. Эти про-
граммы отличаются вариативностью компонентов 
тренировочной работы, которая существенно по-
влияла на соответствующую разницу показателей 
объема и интенсивности физических нагрузок. 

В начале эксперимента среднегрупповые пока-
затели содержания кортизола в крови представи-
телей всех четырех групп находились в пределах 
физиологических возрастных норм. В дальнейшем 
на протяжении трех месяцев исследований при 
контроле аналогичных показателей в покое (до 
тренировочного занятия) зафиксированы досто-
верные изменения концентрации кортизола в кро-
ви участников третьей и четвертой групп. В свою 
очередь среднегрупповые показатели содержания 
кортизола в крови участников первых двух групп, 
фиксированные в течение эксперимента, демонст-
рируют отсутствие существенных изменений. Мак-
симальное снижение исследуемого показателя – 
на 37,8% (p < 0,05) ‒ по сравнению с исходными 
данными наблюдали у представителей четвертой 
группы, незначительное снижение – на 0,8% фик-
сировали у лиц второй группы. 

Так на протяжении первого месяца тренировок 
наблюдали четкую достоверную отрицательную 
динамику исследуемого показателя, но лишь для 

третьей и четвертой групп, в которых среднегруп-
повые значения колебания содержания кортизола 
(в сторону его уменьшения) достигали от 7,9 до 
18,5% (p < 0,05). Аналогичное уменьшение значе-
ний изучаемого показателя ‒ на 1,3% ‒ отмеча-
лись у представителей первой группы. Вместе с 
тем, у участников второй группы на данном этапе 
эксперимента наблюдали содержание положи-
тельных тенденций в динамике исследуемого по-
казателя, среднегрупповые значения которого со-
ставляют +0,5%. 

На протяжении второго месяца занятий наблю-
далась дальнейшая динамика уровня кортизола в 
сторону уменьшения у представителей всех четы-
рех групп. При этом наиболее существенное 
уменьшение содержания кортизола, на 15,0%  
(p < 0,05), демонстрировали представители чет-
вертой группы (спортсмены). Соответствующая 
тенденция отмечалась у лиц третьей группы, у 
которых – установлено достоверное уменьшение 
содержания кортизола на 5,4% (p < 0,05). 

Сходную динамику проявлял изучаемый пока-
затель на протяжении третьего месяца трениро-
вок, при этом значение уменьшения его содержа-
ния составляло от 0,5% у лиц второй группы до 
11,2% в четвертой группе. Такие различия свиде-
тельствуют о том, что регулярные занятия силовы-
ми видами спорта сопровождаются развитием 

Рис. 1. Динамика содержания кортизола в состоянии покоя до физических нагрузок в крови участников исследова-
ния при четырехразовом контроле на протяжении 90 суток эксперимента (n=80; I этап – в начале эксперимента в 

состоянии покоя; II – после месяца тренировочных занятий; III – после двух месяцев тренировочных занятий;  
IV – в конце эксперимента после трех месяцев тренировочных занятий) 
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стойких адаптационных процессов, одним из суще-
ственных элементов которых является нормализа-
ция функционирования эндокринной системы, что 
отражается в общем уменьшении содержания кор-
тизола в крови. 

Анализ данных по результатам долговремен-
ного контроля содержания кортизола в крови уча-
стников эксперимента сразу после тренировочных 
занятий показывает значительные групповые раз-
личия динамики исследуемого гормона на разных 
этапах контроля (рис. 2). 

Всего в течение трех месяцев исследований 
контролируемый показатель демонстрирует тен-
денцию к уменьшению в первых двух опытных груп-
пах на 15,6% (p <0,05) по сравнению с исходными 
данными Вместе с тем, у лиц третьей и четвертой 
групп наблюдали тенденцию к увеличению в дина-
мике исследуемого показателя, среднегрупповые 
значения которого составляют +29,9% (p < 0,05). 

В течение первого месяца тренировочных за-
нятий наблюдали разнонаправленную динамику 
содержания кортизола в крови участников всех 
исследуемых групп. Так, у представителей третьей 
и четвертой групп, которые применяли во время 
тренировочного процесса похо-
жие тренировочные программы 
занятий, фиксировали рост ис-
следуемого показателя в сред-
нем на 10,9% (p < 0,05). В свою 
очередь, у лиц первой и второй 
групп, наоборот, уровень корти-
зола в крови показывает тенден-
цию к существенному снижению 
(от 5,2 до 7,2%). 

Близкую динамику проявля-
ют контролируемые показатели 
и на протяжении второго и 
третьего месяцев тренировок. 
При этом наиболее существен-
ное уменьшение содержания 
кортизола в среднем на 5,8%  
(p < 0,05) в течение 30-дневного 
цикла тренировок демонстриру-
ют представители второй груп-
пы. У лиц третьей и четвертой 
групп на данных этапах экспери-
мента наблюдается удержание 
положительных тенденций в ди-
намике исследуемого показате-
ля, среднегрупповые величины 
прироста которого составляют от 
+5,1 до +11,8% за период указан-
ного цикла занятий. 

Обобщенные результаты 
исследований позволили полу-

чить новые данные, интересные для понимания 
закономерностей реакций эндокринной системы 
человека в условиях длительных занятий силовы-
ми видами спорта. Низкий уровень информацион-
ного освещения этих вопросов связан с тем, что 
определение уровней и динамики кортизола пре-
имущественно выполнялись после применения 
непродолжительных тестовых серий физических 
нагрузок, объем и интенсивность которых не соот-
ветствовала реалиям тренировочного процесса в 
силовых видах спорта. 

Выводы 
1. Установлено, что у юношей в возрасте 20–21 

года, которые до начала исследования не зани-
мались силовым фитнесом, и у спортсменов с 
трехлетним стажем занятий первичный средне-
групповой уровень кортизола в состоянии покоя 
колеблется от 374,56 до 398,86 нмоль·л–1, что 
соответствует среднему референтному содер-
жанию у практически здоровых людей (нор-
мальные пределы колебаний составляют от 150 
до 660 нмоль·л–1).  

2. Первичные среднегрупповые показатели содер-
жания кортизола в крови участников эксперимен-
тальных исследований, фиксированные сразу 

Рис. 2. Динамика уровня кортизола в крови участников исследования после 
тренировочного занятия при четырехразовом контроле на протяжении  

90 суток эксперимента (n = 80; I этап – в начале эксперимента в состоянии 
покоя; II – после месяца тренировочных занятий; III – после двух месяцев 
тренировочных занятий; IV – в конце эксперимента после трех месяцев  

тренировочных занятий) 

 



 Фізичне виховання і спорт 

 282 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 

после тренировочных нагрузок, достигают зна-
чения 294,35–373,77 нмоль·л–1, что также не 
выходит за пределы физиологической нормы. 

3. Величины содержания кортизола, фиксирован-
ные у участников экспериментальных исследо-
ваний в состоянии покоя, проявляют неравно-
мерно-выраженную тенденцию к снижению во 
всех опытных группах, независимо от первона-
чального уровня физической подготовки участ-
ников. При этом средние значения уменьшения 
содержания кортизола в крови представителей 
первой группы почти не изменяются (0,8%), а у 
лиц второй группы наблюдается снижение на 
8,9% (р < 0,05). 

4. В свою очередь, у лиц третьей и четвертой 
групп при наличии одинаковых программ трени-
ровочных занятий, наоборот, наблюдается зна-
чительное снижение изучаемого показателя от 
19,5 до 37,2% (р < 0,05) по сравнению с перво-
начальными. 

5. В процессе трехмесячных занятий силовыми 
видами спорта содержание кортизола, наблю-
даемое у участников экспериментальных иссле-
дований сразу после тренировочного занятия, 
демонстрируют разнонаправленную динамику 
даже среди начинающих. Содержание кортизола 
в крови представителей первой и второй групп 
проявляет тенденцию к снижению на 14,8%  

(р < 0,05), а у лиц третьей и четвертой групп при 
наличии одинаковых программ тренировочных 
занятий, напротив, тенденцию к росту на 29,9% 
(р < 0,05). 

6. Полученные данные в целом свидетельствуют, 
что влияние регулярных занятий силовым фит-
несом заключается в данном случае в развитии 
стойких адаптационных перестроек, одним из 
существенных элементов которых является нор-
мализация функционирования эндокринной сис-
темы. 
Перспективы дальнейших исследований в 

данном направлении. Отсутствие данных в науч-
но-методической литературе по содержанию и 
характеру изменений количественных показателей 
содержания кортизола у юношей с разным уров-
нем физической подготовки не позволяет четко 
контролировать тренировочный процесс по содер-
жанию гормонов, удерживая тем самым угрозу 
дестабилизации эндокринной системы. Соответст-
венно, перспектива установления закономерно-
стей и раскрытие взаимосвязей между уровнем 
гормона кортизола и объемами тренировочных 
нагрузок предоставляет возможности для научно 
обоснованного планирования тренировочного про-
цесса в атлетизме и других видах спорта. 
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УДК 577.175.5:796.015.62 
ПАРАМЕТРИ БІОХІМІЧНОГО КОНТРОЛЮ ЯК КРИТЕРІЇ АДАПТАЦІЙНИХ ЗМІН В ОРГАНІЗМІ 
СПОРТСМЕНІВ РІЗНОГО РІВНЯ ТРЕНОВАНОСТІ В УМОВАХ СИЛОВОГО ФІТНЕСУ 
Тітова А. В., Чорний О. Г., Долгов А. А., Гладир Т. О., Бучий І. М., 
Слатвінський А. Н., Яровенчук В. С.  
Резюме. У процесі експериментальних досліджень встановлено, що рівні кортизолу в крові, фіксовані 

у юнаків в стані спокою до початку фізичних навантажень протягом 90 днів, виявляють нерівномірну  
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тенденцію до зниження у всіх дослідних групах, незалежно від початкового рівня фізичної підготовки уча-
сників. Так, середні обсяги зниження концентрації кортизолу в крові коливаються в межах від 0,8 до 
32,7% в порівнянні з початковими. Результати, фіксовані відразу після тренувального заняття, демон-
струють різноспрямовану динаміку досліджуваного показника на всіх етапах експерименту, навіть серед 
спортсменів-початківців. Так, концентрація кортизолу в крові у представників першої і другої груп демон-
струє тенденцію до зниження на 14,8% (р < 0,05), а у осіб третьої і четвертої груп, при наявності однако-
вих програм тренувальних занять, навпаки – тенденцію до зростання досліджуваного гомону на 29,9%  
(р < 0,05). Встановлено, що використання учасниками експериментального дослідження в процесі трену-
вальних занять різних режимів фізичного навантаження надає різноплановий вплив на динаміку вмісту 
кортизолу в крові, незалежно від рівня тренованості, але при цьому вихід рівня даного гормону за межі 
фізіологічної норми не спостерігався. 

Ключові слова: кортизол, тривалий тренувальний процес, фізичні навантаження, силовий фітнес. 
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Parameters of Biochemical Control as a Criteria  
of Adaptive Changes in the Organism of Athletes with  
Various Fitness Levels Engaged in the Conditions of Power Fitness 
Titova A. V., Chornіy O. G., Dolgov A. A., Gladуr T. A.,  
Slatvinskіy A. N., Yarovenchuk V. S., Buchii I. M. 
Abstract. One of the key guiding hormones of the human body is cortisol, which is the main representative 

of the glucocorticoids group secreted by the cortical zone of the adrenal glands. Cortisol is an important stimula-
tor of metabolism, acting as a direct regulator of protein catabolism, promotes the rapid release of amino acids. 

The purpose of the study was to establish patterns of changes in cortisol levels in the blood of young men 
aged 20–21 with different levels of training in the process of long-term exercises in power fitness. 

Materials and Methods. In the course of experimental studies, it was established that blood levels of cortisol 
fixed in young men at rest before the beginning of physical training for 90 days showed an uneven tendency to 
decrease in all experimental groups, regardless of the initial level of physical fitness of participants.  

Results and Discussion. The average reduction in cortisol in the blood ranges from 0.8 to 32.7% compared 
with the original. In turn, the results fixed immediately after the training session, demonstrated a multidirectional 
dynamics of the studied indicator at all stages of the experiment, even among beginners. Thus, the content of 
cortisol in the blood of the first and second groups representatives showed a tendency to decrease by 14.8%  
(p < 0.05), while in the third and fourth groups, with the same training programs, this indicator was increased by 
29.9% (p < 0.05).  

During the first month of training sessions we observed multidirectional dynamics of cortisol in the blood of 
participants in all study groups. Thus, representatives of the third and fourth groups, who used similar training 
programs during the training process, fixed the growth of the studied indicator by an average of 10.9%  
(p < 0.05). The first and second groups representatives, on the contrary, showed a tendency to a significant  
decrease (from 5.2 to 7.2%) in the level of cortisol in blood. 

Conclusions. It was established that using various physical load regimes by participants of experimental 
studies in the course of training sessions had a multifaceted impact on the dynamics of cortisol in blood, regard-
less of the level of fitness. At the same time the yield of the level of this hormone beyond the physiological norm 
was not observed. 

Prospects for further research. The lack of data in the scientific and methodological literature on the content 
and nature of changes in the quantitative indices of cortisol in young men with different levels of physical training 
does not allow to clearly control the training process for hormones, thus keeping the endocrine system destabi-
lized. Accordingly, the prospect of establishing regularities and revealing the interrelations between the level of 
the hormone cortisol and the volume of training loads provide opportunities for scientifically based planning of 
the training process in power fitness. 

Keywords: cortisol, long training process, physical activity, power fitness. 
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В статье представлены результаты исследова-
ний проблемы относительно информативности 
показателей эндокринной системы организма че-
ловека в условиях силовых нагрузок различной 
интенсивности. Необходимости изучения степени 
воздействия острой силовой нагрузки различной 
направленности в условиях занятий фитнесом на 
уровень концентрации тестостерона в крови лю-
дей различного уровня физической подготовки. В 
исследованиях принимали участия 20 спортсменов 
возрастом 19–20 лет, систематически занимаю-
щихся силовым фитнесом, а также 20 юношей ана-
логичного возраста, не имеющих противопоказа-
ний для занятий с силовыми нагрузками. Исследо-
вания концентрации тестостерона в сыворотки 
крови проводили четыре раза на протяжении всего 
периода исследований до нагрузки и после трени-
ровочного занятия. В процессе исследований уста-
новлено, что, несмотря на достаточно низкий 
(меньше на 18,3% нижней границы физиологиче-
ской нормы) базальный уровень тестостерона в 
крови тренированных юношей в начале исследо-
ваний, гормональный ответ на предложенную си-
ловую нагрузку, фиксированный на протяжении 
трех месяцев занятий в заданных условиях двига-
тельной активности, демонстрирует повышение 
содержания исследуемого гормона в крови в срав-
нении с состоянием покоя. Одновременно выявле-
но, что, несмотря на высокий уровень адаптации 
организма тренированных обследуемых к силовой 
работе данного характера, изменение нескольких 
параметров тренировочной нагрузки и режима дви-
гательной активности вызывает такой же гормо-
нальный ответ, как и у нетренированных юношей. 

Ключевые слова: тестостерона, адаптация, 
силовая нагрузка, интенсивность, режим двига-
тельной активности. 
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Введение. В процессе силовой тренировки 
основная роль стероидного гормона тестостерона 
заключается в индукции синтеза сократительных 
белков в мышцах, подвергающихся регулярной 
физической нагрузке. Кроме того, в период интен-
сивных занятий силовыми упражнениями тестосте-
рон необходим для мобилизации функциональных 
возможностей организма [10, 13].  

Величина и направленность изменений функ-
циональной активности отдельных эндокринных 
желез (соответственно ‒ содержания продуцируе-
мых ими гормонов) проявляет определенную зави-
симость от продолжительности выполнения упраж-
нения, объема и интенсивности физических нагру-
зок, уровня развиваемой мощности, а также от 
степени тренированности организма [1, 11].  

Отсутствие четкого понимания закономерно-
стей относительно изменений содержания тесто-
стерона в крови атлетов различного уровня трени-
рованности и специфики адаптационных реакций 
их эндокринной системы при силовой нагрузке раз-
личного характера, исключает научное обоснова-
ние тренировочного процесса, особенно в условиях 
занятий атлетизмом. Последнее инициирует крайне 
важные вопросы в отношении определения опти-
мальных параметров показателей силовой нагруз-
ки, способных вызывать не только гормональный 
ответ у нетренированных юношей, но также и у тре-
нированного контингента на фоне положительных 
сдвигов силовых возможностей, обхватных разме-
ров и показателей состава тела организма. Для их 
практического решения была запланирована и вы-
полнена серия экспериментальных исследований, 
целью которых явилось определение особенно-
стей изменения концентрации тестостерона в  
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сыворотке крови нетренированных юношей и тре-
нированных лиц под влиянием тренировочных на-
грузок различной интенсивности в процессе про-
должительных занятий силовым фитнесом.  

Материал и методы исследования. В иссле-
дованиях принимали участия 20 спортсменов в 
возрасте 19–20 лет, систематически занимающих-
ся силовым фитнесом на протяжении трех лет, а 
также 20 юношей аналогичного возраста, не имею-
щих противопоказаний для занятий с отягощения-
ми. Все участников исследования были разделены 
на две равные по количеству участников группы в 
зависимости от уровня тренированности. В первую 
группу вошли тренированные атлеты, а вторая 
состояла из нетренированных юношей. 

В качестве модельной мышечной деятельно-
сти на протяжении 3-х месяцев тренировок исполь-
зовалась нагрузка силового характера. Обследуе-
мые представители обоих групп выполняли физи-
ческую нагрузку следующего характера: количест-
во силовых упражнений – 4; в каждом упражнении 
4 серии по 4 повторения с интервалом отдыха  
1 мин; темп выполнения упражнения очень мед-
ленный (3/6 – три сек в преодолевающем режиме, 
а 6 сек в уступающем режиме); упражнения выпол-
няются с неполной амплитудой (90% от макси-
мальной); масса отягощения, в данных условиях, 
составляла 65–68% от максимальной. Общая про-
должительность отдельного тренировочного заня-
тия для представителей каждой из групп составля-
ла около 29–32 мин.  

Одной из основных особенностей предложен-
ной модели тренировочной нагрузки является су-
щественное отличие параметров ее компонентов 
от тех, которые использовали тренированные атле-
ты первой группы на протяжении последних трех 
лет занятий атлетизмом. Данное обстоятельство, 
возможно, позволит более четко оценить влияние 
предложенной силовой нагрузки на характер и сте-
пень изменения содержания кортизола в крови 
юношей с различным уровнем тренированности. 

Все юноши, которые принимали участие в ис-
следованиях, предварительно прошли полный 
медицинский осмотр и комплексный лабораторный 
контроль (9 показателей), по результатам которых 
они не имели медицинских противопоказаний к 
участию в эксперименте.  

Силовая нагрузка, оценивалась по показате-
лям величины компонентов тренировочной работы 
используемых в процессе занятий атлетизмом. 
Для этой цели использовался метод определения 
индекса тренировочной нагрузки в атлетизме [5]. 
Регистрировались параметры максимальных сило-
вых возможностей участников в тестовых упражне-
ниях, производился расчет показателей нагрузки: 

коэффициента внешнего сопротивления (Ra), от-
носительного веса отягощения (Wa), величины 
силовой нагрузки (Wn), индекс тренировочной на-
грузки (ITNA). Изменения величины морфометри-
ческих показателей организма и параметров со-
става тела участников оценивалась с помощью 
методик антропометрии и импедансометрии [3, 4]. 
Контроль исследуемых показателей производился 
четыре раза с интервалом в один месяц на протя-
жении трех месяцев систематические занятий си-
ловым фитнесом.  

Лабораторные исследования сыворотки крови 
на содержание тестостерона проводили четыре 
раза на протяжении трех месяцев занятий атлетиз-
мом с интервалом в один месяц. Каждый раз при 
ежемесячном контроле было проведено по два 
забора крови: до тренировочного занятия (в со-
стоянии покоя) и сразу после его окончания. Кон-
центрацию тестостерона в сыворотке крови опре-
деляли методом иммуноферментного анализа в 
условиях сертифицированной медицинской лабо-
ратории. 

Материалы исследований подвергали статисти-
ческой обработке с использованием пакета про-
грамм «Статистика» в системе «Microsoft Excel-
2010»; сравнения проводили, ориентируясь на фи-
зиологически допустимую норму концентрации тес-
тостерона в сыворотке крови здоровых юношей дан-
ного возраста, составляющую 12,1–38,3 нмоль·л–1. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
В табл. 1 представлены значения параметров си-
ловой нагрузки, которой подвергались представи-
тели обоих исследовательских групп на протяже-
нии трех месяцев занятий атлетизмом. Анализ 
первичных результатов указывает на наличие су-
щественного отличия значений показателей отно-
сительного веса отягощения (Wa) и величины си-
ловой нагрузки (Wn) между представителями обо-
их групп в начале эксперимента, что обусловлено 
различным уровнем развития силовых возможно-
стей их организма и тренированности в целом. 

Вместе с тем, контролируемые показатели Wa 
(отображающий наиболее адекватный функцио-
нальным возможностям организма вес снаряда в 
заданных характеристиках силовой нагрузки) и Wn 
(отображающий объем выполненной работы за 
единицу времени с учетом особенностей структу-
ры тренировочного занятия и характера силовых 
нагрузок) демонстрируют стремительное возраста-
ние значений за первый месяц тренировок. Однако 
с каждым последующим месяцем занятий атлетиз-
мом изменения становятся менее выраженными, 
что свидетельствует о возможной адаптации орга-
низма юношей к силовым нагрузкам данного ха-
рактера. 
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Таким образом, результаты исследования ука-
зывает, что величина параметров показателей 
силовой нагрузки и характера их изменения, в ус-
ловиях идентичности структуры тренировочного 
занятия и режима двигательной активности для 
представителей обеих групп, зависят от уровня их 
тренированности. 

В табл. 2 представлены значения параметров 
контрольного тестирования силовых возможностей 
организма, а также динамика морфометрических 
показателей и параметров состава тела предста-
вителей обеих групп на протяжении периода про-
ведения исследований.  

Полученные в процессе эксперимента резуль-
таты указывают на то, что независимо от уровня 
тренированности участников, наблюдается поло-
жительная динамика значения показателей сило-
вых возможностей, обхватных размеров и пара-
метров состава тела их организма (табл. 2). Это 
проявляется в значительном росте значений сило-
вых возможностей организма (более +40,0% за три 
месяца тренировок в сравнении с исходными дан-
ными), а также в незначительном увеличении об-
хватных размеров тела участников исследования 
(в среднем около +5,5% за период эксперимента). 

Показатели состава тела также демонстриру-
ют положительную динамику у представителей 
обеих исследуемых групп. Данный факт свиде-
тельствует о том, что применение нестандартных 
параметров силовой нагрузки (табл. 1) вызывает 
положительные сдвиги результативности (табл. 2) 
даже у тренированных атлетов, несмотря на высо-
кий уровень их адаптации к силовым тренировкам. 
На рисунке 1 графически отображены среднегруп-
повые значения показателя содержания тестосте-
рона в крови тренированных атлетов и нетрениро-
ванных юношей в состоянии покоя и после физи-
ческой нагрузки (силовой тренировки) на протяже-
нии трех месяцев занятий. 

Анализ результатов, фиксированных в начале 
эксперимента в состоянии покоя, указывает на то, 
что первичный уровень содержания тестостерона 
в крови тренированных атлетов – ниже физиологи-
ческой нормы. Данное обстоятельство указывает о 
возможном специфическом влиянии тренировоч-
ных нагрузок, которые использовали атлеты пер-
вой группы (рис. 1) до начала эксперимента в про-
цессе продолжительных (более трех лет) занятий 
силовым фитнесом.  

Результаты, фиксированные в начале экспери-
мента, свидетельствует, что уровень тестостерона 
в крови тренированных атлетов демонстрирует 
повышение на 6,2% (р < 0,05) в ответ на предло-
женную силовую нагрузку (табл. 1). В свою оче-
редь, такие же силовые нагрузки (высокой интен-
сивности при незначительном ее объёме), исполь-
зуемые в процессе тренировочного занятия нетре-
нированными юношами, не вызывают у них гормо-
нального ответа контролируемого показателя на 
данном этапе эксперимента.  

Результаты оперативного контроля гормональ-
ного ответа на силовую нагрузку, фиксированные 
по истечении первого месяца исследований, де-
монстрируют повышение содержания тестостерона 
в крови тренированных атлетов (на 8,2%), а также 
и нетренированных юношей (на 9,9%) в сравнении 
с состоянием покоя. При этом было зафиксировано 
существенное увеличение показателя относитель-
ного веса отягощения (Wа) у юношей обоих групп 
(от 15,50%) у тренированных атлетов до 26,9% у 
нетренированных) (p в обоих случаях<0,05), вели-
чина которого напрямую зависит от роста силовых 
возможностей данного контингента. 

После второго месяца систематических заня-
тий атлетизмом выявлено, что характер и степень 
изменения среднегрупповых показателей иссле-
дуемого гормона в крови после острой силовой 

Таблица 1 – Средние значение параметров силовой нагрузки, использованные во время тренировок участни-
ками исследований на в динамике наблюдения 

Показатели 

Этапы контроля 

исходные 
данные 

после 
1-го месяца 
тренировок 

после 
2-го месяца 
тренировок 

после 
 3-го месяца 
тренировок 

Ra, y.e. (коэффициент внешнего сопротив-
ления) 

0,71 ± 0,01 
0,71 ± 0,01 

0,71 ± 0,01 
0,71 ± 0,01 

0,71 ± 0,01 
0,71 ± 0,01 

0,71 ± 0,01 
0,71 ± 0,01 

Wa, кг (относительный вес отягощения) 71,27 ± 0,76 
45,02 ± 0,34 

82,32 ± 0,97 
57,14 ± 0,68 

93,03 ± 1,16 
66,13 ± 0,59 

98,74 ± 0,74 
72,11 ± 1,04 

ITNA, y.e. (индекс тренировочной нагрузки 
в атлетизме) 

0,87 ± 0,01 
0,87 ± 0,01 

0,87 ± 0,01 
0,87 ± 0,01 

0,87 ± 0,01 
0,87 ± 0,01 

0,87 ± 0,01 
0,87 ± 0,01 

Wn, кг·мин–1 (величина силовой нагрузки в 
атлетизме) 

475,13 ± 4,37 
300,13 ± 8,23 

548,81 ± 7,76 
380,93 ± 4,67 

620,20 ± 8,34 
440,86 ± 5,81 

658,26 ± 5,86 
480,73 ± 6,33 

Примечание: в числителе – среднегрупповые результаты тренированных атлетов, в знаменателе – среднегруппо-
вые результаты нетренированных юношей. 
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Рис. 1. Характер и степень изменения концентрации тестостерона в сыворотке крови обследуемого контингента  
в ответ на нагрузки различной интенсивности в процессе продолжительных занятий силовым фитнесом 

нагрузки, практически аналогичны результатам 
полученным месяц назад, но демонстрируют бо-
лее выраженную динамику (рис. 1). В свою оче-
редь, на фоне незначительного снижения темпов 
роста силовых возможностей и обхватных разме-
ров тела участников обоих групп (табл. 2), значе-
ния контролируемых показателей силовой нагруз-
ки продолжают увеличиваться, но с менее выра-
женной прогрессией (табл. 1).  

Результаты исследований, фиксированные в 
обеих группах после третьего месяца тренировок, 
демонстрируют аналогичную тенденцию динамики 
контролируемых показателей, которая наблюда-
лась при острой силовой нагрузке после второго 
месяца исследований, но также с более выражен-
ным изменением уровня тестостерона в крови по-

сле нагрузки в сравнении с состоянием покоя  
(рис. 1). Так, в группе нетренированных юношей 
уровень исследуемого гормона повысился в крови 
после силовой нагрузки на 23,2% (p < 0,05), а в 
группе тренированных атлетов – на 20,1% (p < 0,05) 
в сравнении с состоянием покоя. 

В свою очередь, результаты контроля базаль-
ного уровня тестостерона в крови, фиксированного 
на протяжении трех месяцев занятий силовым 
фитнесом, демонстрирует незначительное сниже-
ние данного показателя в группе тренированных 
атлетов (на 4,0%). Аналогичную тенденцию демон-
стрирует контролируемый показатель и в группе 
нетренированных юношей, но с более достовер-
ной выраженной ‒ на 13,1% ‒ динамикой снижения 
содержания в крови, что, возможно, обусловлено 
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различным значением объёма выполненной тре-
нировочной работы или различным уровнем адап-
тации организма к силовым нагрузкам [4, 6]. 

Таким образом, результаты исследования ха-
рактера и степени гормонального ответа на острую 
силовую нагрузку в процессе трехмесячных занятий 
силовым фитнесом показали, что использование во 
время силовой тренировки нестандартных для дан-
ного вида спорта параметров нагрузки (небольшое 
количество повторений ‒ 4 раза) с весом отягоще-
ния, составляющим 65% от максимального, при 
высокой интенсивности работы (Ra = 0,71 у.е) при-
водит к повышению уровня тестостерона в сыво-
ротке крови, как нетренированных юношей, так и 
тренированных атлетов. Одновременно выявлено, 
что, несмотря на высокий уровень адаптации орга-
низма тренированных атлетов к силовой нагрузке, 
изменение нескольких параметров тренировочной 
нагрузки и режима двигательной активности, вызы-
вает такой же гормональный ответ как и у нетрени-
рованных юношей. При этом наблюдается положи-
тельная динамика морфофункциональных показа-
телей и параметров состава тела. 

Выводы 
1. Результаты исследования гормонального ответа 

на острую силовую нагрузку в начале экспери-
мента, в условиях применения во время занятий 
атлетизмом тренировочной нагрузки интенсив-
ности, нехарактерной как для нетренированных 
юношей, так и для тренированных атлетов, де-
монстрируют повышение концентрации тесто-
стерона в сыворотке крови представителей обе-
их групп.  

2. Параллельно наблюдаются существенные поло-
жительные изменения значений силовых воз-
можностей организма и его морфометрических 
показателей на протяжении всего эксперимента 
не зависимо от уровня тренированности иссле-
дуемых.  

3. В процессе трехмесячных занятий фитнесом 
установлено, что, несмотря на высокий уровень 
адаптации организма тренированных атлетов к 
силовой нагрузки, изменение нескольких пара-
метров тренировочной нагрузки и режима двига-
тельной активности – вызывает такой же гормо-
нальный ответ как и у нетренированных юношей. 

4. Полученные данные позволяют считать  
выраженность эндокринного ответа со стороны 

Таблица 2 – Изменение под влиянием силовых нагрузок морфофункциональных показателей тренированных 
и нетренированных лиц обследуемых в динамике наблюдения 

Показатели 

Этапы контроля 

исходные 
данные 

после 
1-го месяца 
тренировок 

после 
2-го месяца 
тренировок 

после 
 3-го месяца 
тренировок 

Максимальные силовые возможности юношей при выполнении контрольных упражнений 

а) жим лежа от груди на горизонтальной 
скамье, одноразово, кг 

99,00 ± 2,40 
61,00 ± 1,91 

110,25 ± 1,97 
73,50 ± 1,85 

118,00 ± 1,75 
85,00 ± 1,99 

123,25 ± 1,65 
94,50 ± 2,17 

б) тяга на блоке за голову, кг 86,75 ± 0,75 
59,75 ± 1,56 

92,75 ± 0,68 
69,00 ± 1,56 

97,25 ± 0,68 
77,00 ± 1,38 

99,75 ± 0,25 
83,25 ± 1,27 

в) жим ногами на блоке, кг 211,00 ± 4,32 
126,09 ± 6,34 

250,25 ± 3,81 
171,00 ± 6,59 

292,75 ± 5,03 
205,00 ± 6,33 

314,00 ± 4,74 
224,50 ± 6,10 

г) сгибание рук с гантелями стоя 
“молотки”, кг 

37,80 ± 0,46 
26,40 ± 0,45 

42,80 ± 0,51 
30,20 ± 0,61 

46,40 ± 0,45 
33,60 ± 0,54 

47,80 ± 0,20 
37,00 ± 0,57 

Обхватные размеры тела 

а) обхватные размеры грудной клетки, см 109,58 ± 0,64 
100,93 ± 0,79 

112,20 ± 0,31 
103,40 ± 0,53 

114,13 ± 0,28 
104,93 ± 0,44 

116,13 ± 0,23 
106,70 ± 0,37 

б) обхватные размеры плеча, см 39,55 ± 0,29 
33,00 ± 0,37 

40,50 ± 0,30 
34,15 ± 0,44 

41,13 ± 0,30 
34,93 ± 0,42 

41,74 ± 0,30 
35,65 ± 0,42 

в) обхватные размеры бедра, см 59,10 ± 0,23 
54,43 ± 0,51 

60,73 ± 0,23 
56,00 ± 0,56 

61,65 ± 0,22 
57,35 ± 0,58 

62,03 ± 0,20 
57,90 ± 0,58 

Показатели состава тела: 

Безжировая масса тела (БЖМ) , кг 69,74 ± 0,88 
64,17 ± 0,69 

71,63 ± 0,74 
66,08 ± 1,00 

71,41 ± 0,81 
66,25 ± 0,65 

71,57 ± 0,84 
66,98 ± 0,62 

Жировая масса тела (ЖМ), кг 15,41 ± 1,13 
12,79 ± 1,13 

14,70 ± 1,12 
11,40 ± 1,13 

14,60 ± 0,98 
11,33 ± 1,06 

14,50 ± 0,95 
11,15 ± 1,04 

Индекс массы тела (ИMT), у.е. 26,49 ± 0,47 
24,10 ± 0,59 

26,87 ± 0,46 
24,28 ± 0,61 

26,82 ± 0,44 
24,31 ± 0,59 

26,79 ± 0,46 
24,47 ± 0,45 

Примечание: в числителе – среднегрупповые результаты тренированных атлетов, в знаменателе – среднегруппо-
вые результаты нетренированных юношей. 



  Медико-біологічні аспекти підготовки спортсменів  

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 2 (11) 289  

образования тестостерона адекватным критери-
ем адаптационных перестроек в организме тре-
нированных и нетренированных лиц под влияни-
ем силовых нагрузок различной интенсивности. 
Перспективы дальнейших исследований. В 

дальнейшем планируется изучение особенностей 
применения показателей концентрации тестосте-

рона в крови с учетом гендерных и возрастных 
особенностей у лиц, не имеющих устойчивой рези-
стентности к силовым нагрузкам, что позволит 
оценить степень влияния интенсивной двигатель-
ной активности на адаптационные или компенса-
торные реакции их организма. 
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УДК 612.616.31:796.015.62  
ЗМІНИ ВМІСТУ ТЕСТОСТЕРОНУ ЯК КРИТЕРІЙ АДАПТАЦІЇ ОРГАНІЗМУ  
ДО СИЛОВИХ НАВАНТАЖЕНЬ ЛЮДЕЙ РІЗНОГО РІВНЯ ТРЕНОВАНОСТІ 
Чернозуб А. А., Міненко О. В., Абрамов К. В., Боднар А. І.,  
Крамар В. В., Добоні В. А., Захаров О. С., Сердюк О. С. 
Резюме. У статті представлені результати досліджень проблеми щодо інформативності показників 

ендокринної системи організму людини в умовах силових навантажень різної інтенсивності. Необхідність 
вивчення ступеня впливу гострого силового навантаження різної спрямованості в умовах занять фітне-
сом на рівень концентрації тестостерону в крові людей різного рівня фізичної підготовки.  

Матеріали та методи. У дослідженнях брали участі 20 спортсменів віком 19–20 років, які системати-
чно займаються силовим фітнесом, а також 20 юнаків аналогічного віку, які не мають протипоказань для 
занять з обтяженнями. Лабораторні дослідження концентрації тестостерону в сироватці крові проводили 
чотири рази протягом усього періоду досліджень - до навантаження та після тренувального заняття.  

Результати та їх обговорення. У процесі досліджень встановлено, що незважаючи на досить низь-
кий (-18,3% від нижнього рівня фізіологічної норми) базальний рівень тестостерону в крові тренованих 
юнаків на початку досліджень, гормональна відповідь на запропоноване силове навантаження, фіксоване 
протягом трьох місяців занять в заданих умовах рухової активності, демонструє підвищення вмісту дослі-
джуваного гормону в крові в порівнянні зі станом спокою.  
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Висновки. Одночасно виявлено, що незважаючи на високий рівень адаптації організму тренованих 
обстежуваних до силової роботі даного характеру, зміна декількох параметрів тренувального наванта-
ження і режиму рухової активності  викликає таку же гормональну відповідь, як і у нетренованих юнаків. 

Ключові слова: концентрація тестостерону в крові, адаптація, гостре силове навантаження, інтенси-
вність, режим рухової активності. 
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Changes in Testosterone Degree as a Criterion of Body Adaption  
to Power Training in People with Different Fitness Levels 
Chernozub A., Minenko A., Abramov K., Bodnar A., Kramar V.,  
Doboni V., Zakharov A., Serdiuk A. 
Abstract. The article presents the results of researching the problem of the informative value of the endo-

crine system indexes in conditions of various intensity power loads. Necessity of studying was caused by meas-
uring the impact degree of high power load of different fitness training on the level of testosterone concentration 
in the blood of people with different physical fitness levels.  

Materials and Methods. 20 athletes aged 19–20 years and systematically engaged in power fitness were 
involved in the studies. There were also 20 young men of similar age who do not have contraindications for 
training with weights. Laboratory tests of testosterone concentration in blood serum were performed four times 
throughout the study period before the load and after the training session. 

Results and Discussion. In the course of research it was found out that despite the low initial level of testos-
terone in the blood of trained young men at the beginning of the research, a hormonal response to the proposed 
power load, fixed for three months of exercise in the prescribed conditions of the motor activity, demonstrated 
an increase in the content of testosterone in their blood in comparison with the state of rest.  

The results of the operative control of the hormonal response to the power load, fixed after the first month of 
research, demonstrated an increase in the content of testosterone in the blood of trained athletes (+8.2%), as 
well as untrained young men (+9.9%) in comparison with rest. At the same time, a significant increase in the 
relative weight in young men of both groups (from +15.50% (p < 0.05)) in trained athletes to 26.9% (p < 0.05) in 
untrained).  

Conclusion. The obtained results demonstrated an increase in serum testosterone concentration in both 
groups. There were significant positive changes in the values of body power capabilities and its morphometric 
indicators throughout the experiment, regardless examinee’s level of fitness. Moreover, it was revealed that de-
spite the high level of the trained young men’s body adaptation to power work of this nature, the change in sev-
eral parameters of the training load and the motor activity regime caused the same hormonal response in un-
trained young men. 

Keywords: testosterone concentration in blood, adaptation, acute force load, intensity, motor activity re-
gime. 
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