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ИЗМЕНЕНИЯ ГОРМОНАЛЬНОГО СТАТУСА ЖИВОТНЫХ  
В УСЛОВИЯХ АНДРОГЕННОГО ДЕФИЦИТА ПОД ВЛИЯНИЕМ  

СИНГЕННОЙ КУЛЬТУРЫ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК.  
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Мужской возрастной гипогонадизм – распро-
страненная причина бесплодных браков 
(понижение уровня тестостерона). Лечение прово-
дится посредствам гормонзаместительной терапи-
ей, которая имеет ряд ограничений. Целью иссле-
дования была проверка альтернативного метода с 
использованием клеток стромы костного мозга 
(КСКМ). В ходе эксперимента доказано, что метод 
приводит к необратимым позитивным изменениям 
гормонального статуса у подопытных животных на 
фоне модельной патологии. Трекинг КСКМ пока-
зал, что после введения они направляются в меж-
канальцевое пространство тестикул и равномерно 
распределяются в указанном пространстве, сохра-
няя свою жизнеспособность до 28 дней. 

Ключевые слова: возрастной гипогонадизм; 
тестостерон; трекинг; клетки стромы костного моз-
га. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Исследование было проведено 
в рамках НИР Харьковской медицинской академии 
последипломного образования «Розробка та удо-
сконалення ефективності діагностичних і терапев-
тичних технологій при хірургічних захворюваннях 
нирок і сечовивідних шляхів і чоловічої репродукти-
вної системи», № гос. регистрации 0198U002627. 

Введение. Демографическая проблема явля-
ется одной из наиболее острых в сегодняшнем 
обществе. Ее составляющие лежат как в социаль-
ной плоскости, так и в медицинском поле. По дан-
ным ВОЗ количество бесплодных браков составля-

ет 8–18 %, в Украине – 17–19,5 % [1]. При этом 
около 45 % случаев приходится на мужское бес-
плодие [2.]. 

Причин, приводящих к мужскому бесплодию, 
существует много, но одной из наиболее распро-
страненных является возрастной андрогенный 
дефицит (ВАД). Патогенез этого состояния связан 
с понижением уровня основного мужского гормо-
на – тестостерона (Т).  

В одном из исследований в США, HIM study, 
изучалась частота встречаемости гипогонадизма у 
мужчин старше 45 лет. При оценивалась и демо-
графическая составляющая, и сопутствующие за-
болевания [3]. 

Т.о., вероятность проявления гипогонадизма 
оказалась достоверно высокой: артериальная ги-
пертензия (1,84), гиперлипидемия (1,47), сахарный 
диабет (2,09), ожирение (2,38), заболевания про-
статы (1,29) хроническая обструктивная болезнь 
легких (1,40) [3].  

Максимальное содержание Т у мужчин наблю-
дается в 25–30 лет. По данным Massachusetts Male 
Aging Study (MMAS) концентрация общего Т, начи-
ная с 30–35-летнего возраста снижается на 0,8 %, 
а биодоступного Т – на 2–3 % каждый год. Такое 
гормональное изменение вызывает возникновение 
различных патологий в различных органах и тка-
нях. Как следствие, происходит снижение качества 
жизни пациентов. Одним из его проявлений явля-
ется эректильная дисфункция (ЭД) [4]. 

Если концентрация Т в молодости невысокая 
(нижняя граница содержания общего Т составляет 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА 
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12 нмоль/л), то после 30 лет может начаться раз-
витие возрастного гипогонадизма. В последствии 
снижении уровня сывороточного т растет от 7 % 
(40–60 лет) и до 35 % (старше 80 лет). Как прави-
ло, в возрасте 60–70 лет концентрация общего Т 
не превышает 12 нмоль/л. 

Таким образом, логично признать, что излече-
ние заключается в восстановлении необходимого 
уровня гормона. Традиционно подобная коррекция 
проводится посредствам гормонзаместительной 
терапии (ГЗТ). В целом, применение ГЗТ направ-
лено на сохранение у мужчин вторичных половых 
признаков, улучшение сексуальной функции, под-
держание хорошего самочувствия, сохранение 
минеральной плотности костной ткани и позитив-
ное влияние на кардиометаболические показате-
ли, т. е. коррекцию основных симптомов гипогона-
дизма.  

Наличие клинических симптомов гипогонадиз-
ма и низкий уровень Т, подтвержденный лабора-
торными исследованиями, являются показанием 
для назначения ГЗТ. Монотерапия препаратами Т 
может быть эффективна в лечении ЭД у мужчин, 
страдающих гипогонадизмом. Но такая стратегия 
более эффективна для восстановления либидо, 
чем ЭД. 

ГЗТ способствует повышению сексуальной 
активности у мужчин с гипогонадизмом, появлению 
более частых сексуальных мыслей и фантазий, 
увеличению частоты и продолжительности ночных 
эрекций. Наблюдается улучшение роста волос в 
некоторых андрогензависимых зонах, увеличива-
ются мышечная масса и сила, и уменьшается объ-
ем жировой ткани, отмечается увеличение мине-
ральной плотности костной ткани.  

На сегодня разработаны эффективные препа-
раты, которые производятся в различных лекарст-
венных формах и широко представлены на украин-
ском фармрынке [5].  

Однако любая заместительная фармакотера-
пия также имеет ряд ограничений и чревата раз-
личными побочными эффектами. Кроме того, она 
создает неудобство необходимостью постоянного 
приема препарата. 

Терапия Т требует соблюдения определенных 
условий и мер предосторожности: 

− осуществление мониторинга на наличие 
новообразований – УЗИ простаты до, во 
время и после курсовой ГЗТ; 

− мониторинг уровней ПСА, гемоглобина и 
гематокрита; 

− оценка активности печеночных ферментов;  
− мониторинг почечных параметров. 
Следует также учитывать, что применение ГЗТ 

не всегда допустимо. Такая терапия невозможна у 
следующих групп пациентов:  

− пограничный уровень ПСА;  
− изменение консистенции предстательной 

железы при пальцевом ректальном исследо-
вании;  

− увеличение объема и изменение структуры 
предстательной железы при УЗИ и верифи-
цированным диагнозом рака простаты;  

− андрогензависимая карцинома молочной 
железы;  

− опухоли печени в анамнезе;  
− уровень гематокрита более 52%;  
− не компенсированной сердечной недоста-

точности (увеличение отеков);  
− наличием обструктивного апноэ во сне, так 

как оно может усиливаться. 
Вышесказанное свидетельствует о необходи-

мости поиска альтернативных путей коррекции АД. 
Особенно, если речь идет о мужчинах среднего 
возраста. Для них необходимость постоянного 
применения лекарственных препаратов создает 
дискомфорт, т.к. снижает качество жизни пациен-
та.  

Попытки заменить фармакотерапию биологи-
ческими регенеративными методами ведутся дав-
но, однако в последнее время количество работ, 
посвященных разработке данных методов, возрос-
ло в десятки раз. Наиболее популярными являют-
ся использование клеток стромы костного мозга 
(КСКМ), т.к. они могут быть получены от взрослых 
особей для аутотрансплантации [6, 7]. Сегодня 
клетки стромы активно используются в регенера-
тивной медицине (диабет, инфаркт миокарда, лей-
кемия, комбустиология и т.д.). Логично предполо-
жить, что использование КСКМ имеет достаточно 
преимуществ: 

− однократное введение; 
− при их использовании не возникает побоч-

ных эффектов; 
− нет необходимости постоянного мониторин-

га биохимических показателей и тестостеро-
на. 

Хороший терапевтический эффект обусловлен 
высокой способностью КСКМ к пролиферации, 
дифференцированию, самообновлению.  

В нашем эксперименте речь идет о локальной 
трансплантации сингенных клеток у крыс, т.к. 
трансплантация аутологичных клеток затруднена 
из-за малых размеров подопытных объектов. При 
этом следует обратить внимание на то, что эффек-
тивность такой трансплантации зависит от способ-
ности клеток регенерировать поврежденные ткани, 
и их способности мигрировать в поврежденные 
органы. 

Нами был проведен ряд экспериментов на 
крысах, в которых вначале была воспроизведена 
модель АД с помощью CdCl2, которая была ста-
бильной, и при отсутствии терапии – необратимой 
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[8, 9, 10]. Одним из путей оценки полученного ре-
зультата являлась оценка гормонального статуса 
подопытных животных.  

При проведении последующей серии экспери-
ментов проводилось одностороннее интратестику-
лярное введение КСКМ в различных количествах. 
В результате было показано, что подобный путь 
введения, даже при максимальном количестве 
клеток, является малоэффективным [11]. 

Таким образом, целью последующей серии 
экспериментов являлось оценка эффективности 
двустороннего введения КСКМ в различных коли-
чествах, а также трекинг введенных клеток.  

Однако при использовании КСКМ необходимо 
удостовериться в том, что клетки мигрировали к 
своей цели. Существуют, разумеется, косвенные 
методы: упомянутая выше оценка гормонального 
состояния подопытных животных, гистологические 
исследования и т.д. [12].  

Так как нам не удалось обнаружить в литерату-
ре достоверной информации о распределении 
трансплантированных КСКМ в тканях семенников 
при их введении, было принято решении о визу-
альном подтверждении присутствия введенных 
клеток в тканях яичек и продолжении их жизнедея-
тельности, что было бы наиболее убедительным 
аргументом при проведении подобных экспери-
ментов. Для оценки приживления КСКМ в организ-
ме реципиента необходимо проводить трекинг (от 
англ. tracking – отслеживание) клеток после их 
трансплантации [13, 14]. Экспериментальные ме-
тоды предусматривают использование специаль-
ных красителей или меток [15]. 

Одним из распространенных методов визуали-
зации клеток при трансплантации является приме-
нение зеленого флуоресцентного белка – GFP, 
полученного из медузы Aequorea victoria. Данный 
метод относится к категории оптического имиджин-
га с использованием экзогенных маркеров. Этот 
белок в его стабилизированном и усиленном вари-
анте является наиболее широко используемым 
флуоресцентным репортером в биологических и 
медицинских исследованиях. Всего к настоящему 
времени клонировано около 200 генов флуорес-
центных белков (FPs) и хромопротеинов (CPs) [16]. 
При флюоресцентной визуализации (флюорес-
центном имиджинге – ФИ) зондирующее излучение 
определенной длины волны возбуждает флюорес-
центные молекулы-мишени (флюорофоры), спо-
собные в ответ испускать фотоны с большей дли-
ной волны, которые регистрируются детектором 
[17]. 

В последние десятилетия трансгенные мыши 
определенных клеточных линий, экспрессирующие 
GFP в тканях всего организма, были широко ис-

пользованы в экспериментах с применением лю-
минисцентной микроскопии. Например, MMTV – 
GFP мышей использовали для визуализации кле-
ток молочной железы и опухолей [18, 19]. 

Метод выявления трансплантированных кле-
ток по GFP прост и информативен [19]. Известно, 
что применение гена GFP в качестве экзогенного 
метчика с целью визуализации трансплантирован-
ных клеток позволяет отслеживать трекинг клеток-
трансплантантов в течение длительного времени в 
отличие от методов с применением других метчи-
ков [19.]. Применение данного метода окрашива-
ния также позволит судить об интенсивности функ-
ционирования клеток. 

Использование зеленого флуоресцентного 
белка (GFP) является оптимальным методом для 
того чтобы получить быструю и эффективную мет-
ку клеток и провести трекинг in vivo. 

Цель исследования – изучение изменения 
гормонального статуса животных на фоне введе-
ния сингенных клеток стромы костного мозга; ви-
зуализация трекинга вводимых клеток. 

Материалы и методы исследования. Мо-
дель АД воспроизводили с помощью CdCl2 на по-
ловозрелых самцах крыс. Эффективная доза ток-
сина, вызывающая необратимые изменения, была 
подобрана в ходе предыдущих экспериментов. 
Она составила 150 мкг\100 г массы тела животно-
го. Доза является достаточной для воспроизведе-
ния модели, т.е. возникновения эндокринной пато-
логии в организме самцов крыс, но не является 
летальной [8, 9, 10]. 

Содержание животных и эксперименты прово-
дились согласно положений «Европейской конвен-
ции о защите позвоночных животных, которые ис-
пользуются для экспериментов и других научных 
целей» (Страссбург, 1985), «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», утвержден-
ных Пятым национальным конгрессом по биоэтике 
(Киев, 2013).  

Для подбора эффективного количества клеток 
для двустороннего интратестикулярного введения 
в эксперименте использовалось 5 групп животных: 
интактная группа (ИГ); группа экспериментальной 
патологии (ЭП); 3 группа – животные-рецепиенты, 
которым вводили клетки в количестве по 80000 
клеток в каждое яичко; 4 группа – животные-
реципиенты, получавшие клетки в количестве по 
100000 в каждое яичко и 5 группа – животные-
реципиенты, получавшие клетки в количестве 
200000 в каждое яичко. Клетки вводились на 7 су-
тки после введения токсина. 

Оценка эффективности действия введенной 
КСКМ проводилась по показателям гормонального 
статуса животных: тестостерон (Т), фолликулости-
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мулирующий гормон (ФСГ), лютеинизирующий 
гормон (ЛГ), глобулин, связывающий половые гор-
моны (ГСПГ), андрогенный индекс (АИ). Оценка 
всех показателей проводилась на 28 сутки экспе-
римента.  

КСКМ были получены согласно разработанной 
методики [20]. 

Костный мозг выделяли из бедренных костей 
сингенных самцов крыс. Суспензию клеток костно-
го мозга отмывали дважды в растворе Хэнкса цен-
трифугированием при 1000 об/мин в течение 10 мин. 
Осадок ресуспендировали в среде DMEM/F12 (1/1) 
(Sigma) с добавление 20% фетальной бычьей  
сыворотки (Sigma), 2mM L-Глютамина (Sigma) и 
50 мкг/мл гентамицина. Посевная концентрация 
составляла 1 млн кл./см2 культурального сосуда. 
Через 24 часа культивирования среду с неприкре-
пившимися клетками удаляли и трижды промыва-
ли сосуд раствором Хэнкса для того, чтобы уда-
лить кроветворные клетки костного мозга. К при-
крепленными ко дну сосуда клетками добавляли 
свежую культуральную среду и культивировали 
клетки стромы при 37°С и 5% СО2 в CO2-инкуба-
торе. Затем продолжали культивировать клетки 
еще 10–12 дней до образования клеточного моно-
слоя, меняя среду каждые 3 суток. 

За основу процедур для получения перманент-
но экспрессирующих GFP культур КСКМ был взят 
протокол лаборатории D. Trono (École Polytech-
nique Fédérale de Lausanne, Швейцария) [21].  

Для трансфекции использовали клетки линии 
НЕК (Human Embryonic Kidney) 293Т. В качестве 
векторов использовали 3 плазмиды (2 пакующих и 
одна несущая ген GFP). 

Клетки НЕК 293Т культивировали на среде 
DMEM, 10% FBS, 2 мМ глутамина. За день до 
трансфекции клетки рассеивали в чашку Петри 
(10 см2) по 2,5×106 на чашку. На следующий день 
осуществляли трансфекцию. Использовали метод 
кальций – фосфатной трансфекции: изотонический 
раствор, содержащий буфер HEPES, фосфат и 
плазмиды смешивали с CaCl2. При этом образовы-
вался осадок из частиц фосфата кальция и ДНК, 
размер которых лежит в нанометровом диапазоне. 
Суспензию добавляли к культуре клеток, которые 
поглощали частицы путем фагоцитоза и начинали 
производить репликативно-дефектные вирусы. Со-
бирали супернатант с культуральных флаконов, где 
проходила трансфекция через каждые 12–24 часа. 
Затем этот супернатант добавляли к культуре 
КСКМ и культивировали 3–4 суток. Химерный вирус 
включался в геном клеток и начиналась экспрессия 
белка GFP, что подтверждалось свечением клеток. 

Мы проводили сравнение титра вирусов в за-
висимости от используемых реактивов для транс-

фекции (Sigma, USA / AppliChem GmbH, Germany). 
Метод был оптимизирован для использования 
именно КСКМ. Мы провели сравнение 3 методов 
концентрации лентивирусных частиц: сбор культу-
ральной среды в период наиболее интенсивного 
продуцирования вирусных частиц, концентрация 
общего супернатанта путем осаждения в комплек-
се с ПЭГ-6000; ультрацентрифугирование общего 
супернатанта при 79 000g.  

Проведение микроскопии проводилось с помо-
щью микроскопа Olympus X71. Использованное 
увеличение: окуляр ×10, объектив ×40, ×60. Поло-
са возбуждения 510–560 нм, полоса люминесцен-
ции 500–570 нм. 

Для введения животным КСКМ снимали с куль-
турального флакона путем последовательной ин-
кубации в растворе Версена и трипсина. Отмыва-
ли культуральную среду путем центрифугирования 
и переносили в транспортную среду. Количество 
клеток подсчитывали с помощью камеры Горяева. 

Также было проведено сравнение оптимально-
го соотношения клетки/вирусные частицы во вре-
мя заражения и, соответственно, процента зара-
женных клеток. 

Трекинг трансплантированных клеток прово-
дился как ex vivo, так и in vivo. Для трекинга ex vivo 
нами изымались семенники животных, куда немед-
ленно трансплантировались клетки, после чего 
органы подвергались заморозке. Из замороженных 
препаратов органов готовились препараты для 
исследования. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Через 28 дней после однократного введения жи-
вотным токсина в дозе 150 мг/кг веса животного 
были выявлены следующие изменения гормональ-
ного статуса животных (табл.): содержание Т сни-
зилось на 58,5 %, содержание ФСГ повысилось на 
35,0 %, ЛГ – на 18,3 %, ГСПГ – на 126,6 %, АИ сни-
зился на 83,6 %. 

Введение клеток в количестве 80 000 клеток в 
3 группе привело к улучшению гормонального ста-
туса животных (табл.). При сравнении с ЭП наблю-
дались следующие изменения: содержание Т уве-
личилось на 23,1 %, содержание ФСГ снизилось 
на 27,5 %, ЛГ – на 6,7 %, ГСПГ – на 45,0 %, АИ 
вырос на 14,6 %. 

Если сравнивать полученные результаты из 
ИГ, то можно увидеть следующее: уровень Т ока-
зался меньшим на 35,5 %, содержание ФСГ превы-
шало содержание в ИГ на 7,5 %, ЛГ – на 11,7 %, 
ГСПГ – на 81,5 %, АИ был меньше на 69,0 %. Из-
менения, которые наблюдались после введения 
КСКМ в количестве 80 000 в 3 группе в каждое яич-
ко были намного более позитивными, чем резуль-
тат, полученный после введения животным даже 
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Показатели гормонального статуса крыс на модели поражения CdCl2 при двустороннем  
интратестикулярном введении КСКМ 

  Т, нмоль/л ФСГ, нг/мл ЛГ, нг/мл ГСПГ, нмоль/л АИ, % 

ИГ 23,4 ± 2,0 4,0 ± 0,1 6,0 ± 0,1 95,3 ± 8,1 28,7 ± 3,4 

ЭП 9,7 ± 0,7* 5,4 ± 0,1* 7,1 ± 0,1* 215,9 ± 11,4* 4,7 ± 0,4* 

3 группа 15,1 ± 1,3*,** 4,3 ± 0,1*,** 6,7 ± 0,1*,** 173,0 ± 9,1*,** 8,9 ± 0,7*,** 

4 группа 19,0 ± 1,4** 4,0 ± 0,1** 6,6 ± 0,1*,** 136,1 ± 10,7*,** 15,0 ± 1,2*,** 

5 группа 22,6 ± 1,6** 3,9 ± 0,1** 6,0 ± 0,1** 85,0 ± 7,9** 32,6 ± 4,9** 

Примечания: * – достоверное отличие от ИГ; ** – достоверное отличие от ЭП. 

максимального количества клеток, 200000 клеток, 
в одно яичко. 

Гормональный эффект, полученный после дву-
стороннего интратестикулярного введения под-
опытным животным клеток в количестве 100 000 и 
200 000, в 4й и 5й группах оказался более выра-
женным (табл.). После введения животным клеток 
в количестве 100 000 отмечены следующие изме-
нения по сравнению с группой ЭП: содержание Т 
увеличилось на 39,7 %, содержание ФСГ снизилось 
на 35,0 %, ЛГ – на 8,3 %, ГСПГ – на 83,7 %, АИ уве-
личился на 35,9 %. При сравнении полученных ре-
зультатов с ИГ мы наблюдались следующие изме-
нения: дефицит Т составил 18,8 %, содержание 
ФСГ не отличалось от ИГ, содержание ЛГ оказа-
лось больше на 10,0 %, ГСПГ – на 42,8 %, АИ – 
ниже на 4,8 %.  

Интратестикулярное введение клеток в коли-
честве 200 000 привело к наиболее позитивным 
изменениям: содержание Т увеличилось на 55,1 % 
по сравнению с ЭП, содержание ФСГ снизилось на 
37,5 %, ЛГ – на 18,3 %, ГСПГ – на 37,4 %, АИ уве-
личился на 97,2 %. При сравнении поученных ре-
зультатов с ИГ был показано следующее: содер-
жание Т оказалось несколько ниже, чем в ИГ – на 
3,4 %, содержание ФСГ – на 2,5 %, содержание ЛГ 
не отличалось от ИГ, ГСПГ – ниже на 10,8 %, АИ 
оказался выше на 13,6 %.  

Сравнение результатов, полученных после 
введения клеток в количестве 80 000 и 100 000 
клеток КСКМ было показано следующее: содержа-
ние Т после введения КСКМ в количестве 100 000 
оказалось больше на 16,7 % по сравнению с груп-
пой, получившей КСКМ в количестве 80 000, АИ – 
на 21,3 %, содержание ФСГ – меньше на 7,4 %, 
ЛГ – на 1,7 %, ГСПГ – на 38,7 %. 

При сравнение результатов в группах живот-
ных, получивших клетки КСКМ в количестве 80 000 
и 200 000, получены такие результаты: содержа-
ние Т в группе животных, получивших 200 000 кле-
ток, оказалось больше на 32,1 %, АИ – больше на 
82,6 %, содержание ФСГ – на 10,0 %, ЛГ – на 
11,7 %, ГСПГ – на 92,3 %. 

При сравнении результатов в группах подопыт-
ных животных, получивших клетки КСКМ в количе-

стве 100 000 и 200 000, было показано: содержа-
ние Т в группе животных, которые получили клетки 
КСКМ в количестве 200 000, оказалось больше на 
15,4 %, АИ – на 61,3 %, содержание ФСГ – больше 
на 2,5 %, ЛГ – на 10,0 %, ГСПГ – на 53,6 %. 

Выявленный от использования КСКМ эффект 
имеет несомненные перспективы для использова-
ния в биологии и медицине. Однако возникает ло-
гичный вопрос о механизме восстанавливающего 
действия клеток в яичках, ответ на который можно 
получить при проведении трекинга трансплантиро-
ванных клеток после их введения в яички живот-
ных. Эта процедура была нами проведена с помо-
щью описанной выше технологии с использовани-
ем флуоресцентного имиджинга (рис. 1).  

Для получения исходной картины распределе-
ния клеток, нами был проведен эксперимент ex 
vivo, результат которого представлен на рис. 2. 
Методологически введение клеток осуществля-
лось вдоль длинной оси яичка путем трехкратной 
инокуляции при обратном ходе иглы. Сразу же 
после этой манипуляции, яички были подвергнуты 
заморозке.  

Серия экспериментов ex vivo продемонстриро-
вала, что КСКМ распределяется вдоль инъекцион-
ного канала крупными скоплениями. При этом они 
визуализировались только в межканальцевом про-
странстве. 

Ни рис. 3 показано, что на 1е сутки после вве-
дения КСКМ были обнаружены в межканальцевом 
пространстве яичек. Флуоресцентный имиджинг 
свидетельствует о том, что клетки распределились 
в этом пространстве более равномерно, по срав-
нению с результатами, полученными ex vivo 
(рис. 2) и определяются на значительном расстоя-
нии от места инъекции. Т.е., на поперечных срезах 
замороженных яичек определялись клетки, кото-
рые через 24 часа мигрировали на значительное 
расстояние от места инокуляции и достаточно рав-
номерно распределялись в межканальцевом про-
странстве. Инъекционный канал не определяется. 

На рис. 4 продемонстрировано, что на 28-е 
сутки эксперимента также наблюдается флуорес-
центное свечение, хотя и не столь интенсивное, 
как ex vivo и в 1-е сутки после трансплантации.  
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Данные этого трекинга свидетельствует о том, 
что введенные нами клетки остаются жизнеспо-
собными и присутствуют только в межканальцевом 
пространстве яичек и, исходя из результатов по 
оценке гормонального статуса животных, проявля-
ют специфическую активность в посттранспланта-
ционный период, стимулируя гормональную актив-
ность тестикул. 

Т.о., показано, что модифицированная нами 
методика с использованием реактива производи-
теля Sigma класса Biotechnology Grade позволяет 
получить на 40 % больший титр вируса. Трансфек-
ция КСКМ лентивирусными частицами, концентри-
рованными с помощью ПЭГ-6000, позволила полу-
чить высокий процент зараженных клеток и удоб-
ную форму хранения вируса при –70 °C. 

Наиболее эффективной оказалась концентра-
ция лентивирусных частиц с помощью ультрацен-
трифугирования: токсичность была невысокая, а 
результат – оптимальным среди всех предложен-

ным вариантов. В результате была получена спе-
цифическая линия клеток, способных продуциро-
вать транфекционные агенты – реплекативно де-
фектные лентивирусы. 

Выводы. В результате проведенных экспери-
ментов было доказано, что двустороннее интрате-
стикулярное применение КСКМ в количестве 
200000 клеток приводит к позитивному изменению 
гормонального статуса у подопытных животных на 
фоне модельной патологии АД, что является сви-
детельством регенерации в семенниках крыс.  

Был создан банк КСКМ с экспрессией GFP, 
который может быть использован для исследова-
ний трекинга клеток в семенниках. Данная культу-
ра может применяться в прикладных методах 
флуоресцентного имиджинга при проведении 
трансплантации. 

В ходе эксперимента с помощью КСКМ мечен-
ных по GFP и флуоресцентной микроскопии при 
трансплантации в ткани реципиента было показа-

Рис. 1. Культура КСКМ, экспрессирующая GFP.  
Об. 25×. 

Рис. 2. Распределение КСКМ, меченных по GFP,  
после их интратестикулярного введения ex vivo.  

Об. 60×. 

Рис. 3. Распределение КСКМ, меченных по GFP,  
на 1-е сутки после интратестикулярной  

трансплантации. Об. 60×. 

Рис. 4. Распределение КСКМ, меченных по GFP,  
на 28-е сутки после интратестикулярного введения 

КСКМ. Об. 60×. 
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но, что после введения in vivo клетки направляются 
в межканальцевое пространство тестикул. Дальней-
шее наблюдение показало, что клетки равномерно 
распределяются в указанном пространстве и со-
храняют свою жизнеспособность до 28 дней. 

Перспективой дальнейших исследований 
станет разработка метода визуализации вводимых 
клеток для их трекинга. 
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УДК 616.697-092.9-02:546.48’131 
ЗМІНИ ГОРМОНАЛЬНОГО СТАТУСУ ТВАРИН В УМОВАХ АНДРОГЕННОГО ДЕФІЦИТУ  
ПІД ВПЛИВОМ СІНГЕННОЇ КУЛЬТУРИ СТОВБУРОВИХ КЛІТИН.  
ТРЕКІНГ ТА ФЛУОРЕСЦЕНТНИЙ ІМІДЖІНГ КЛІТИН EX VIVO/IN VIVO 
Антонян І. М., Омельченко О. A., Забірнік А. С. 
Резюме. Чоловічий віковий гіпогонадизм – поширена причина безплідних шлюбів (зниження рівня 

тестостерону). Лікування проводиться шляхом гормонзамісної терапії, яка має ряд обмежень. Метою дос-
лідження була перевірка альтернативного методу з використанням клітин строми кісткового мозку 
(КСКМ). Від час експерименту доведено, що метод призводить до незворотних позитивних змін гормо-
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нального статусу у піддослідних тварин на тлі модельної патології. Трекінг КСКМ показав, що після вве-
дення вони спрямовуються в міжканальцевий простір тестикул і рівномірно розподіляються в зазначено-
му просторі, зберігаючи свою життєздатність до 28 днів. 

Ключові слова: віковий гіпогонадизм; тестостерон; трекінг; клітини строми кісткового мозку. 
  
UDC 616.697-092.9-02:546.48’131 
ANIMAL HORMONAL STATUS CHANGES IN ANDROGEN DEFICIENCY (AD)  
SETTINGS UNDER INFLUENCE OF STEM CELLS SYNGENEIC CULTURE.  
CELLULAR TRACKING AND FLUORESCENCE IMAGING EX VIVO/IN VIVO 
Antonyan I. М., Omelchenko O. A., Zabirnik A. S. 
Abstract. The age-related male hypogonadism is one of the most common causes of infertile marriage in 

Ukraine. The pathogenesis of this condition is bound to decrease of the level of testosterone (T), the main mas-
culine hormone. The peak levels of T observed in males 25–30 years of age. According to MMAS data the gen-
eral T concentration declines by 0,8% per year starting from 30–35 years of age, while biologically accessible T 
level decreases at the rate of 2–3 % annually.  

As such, it would be logical to consider that treatment is the restoration of required hormone level. Tradition-
ally the correction is achieved by hormone replacement therapy (HRT). However, any kind of replacement phar-
macotherapy also assumes the number of limitations, and potential for adverse events development. Addition-
ally, there is an inconvenience of permanent medications intake. 

The T-therapy demands the strict adherence to certain conditions and precautions. The above stated clearly 
indicates the necessity of search for alternative ways of AD correction. The most popular method is an applica-
tion of bone marrow stromal cells (BMSC), since they can be harvested from adult individual for further auto-
transplantation. 

Our experimental work describes the local transplantation of syngenenic cells in rats. We conducted a num-
ber of experiments on rats reproducing at first the AD model by administration of CdCl2, which was permanent 
and irreversible without therapy. 

We assessed the hormonal status in animals within the experiment, as well as conducted the tracking of 
involved BMSC marked with green fluorescent protein (GFP). 28 days upon single injection of toxin in the dose 
of 150 mg/kg of weight the following changes in animals’ hormonal status were observed: the rate of T-level 
decline decreased; the FSH, LH and GnRH levels increased; the improvement of free androgen index (FAI).  

The bilateral intratesticular injection of 200 000 cells resulted in the most positive outcome: the T-level in-
creased by 55.1% comparing to experimental model of disease; the FSH level decreased by 37.5%, the LH 
level decreased by 18.3% and the GnRH level decreased by 37,4%; FAI increased by 97.2%. 

The comparing of the results obtained with those in the intact group revealed the following: T-level was 
slightly lower by 3.4% than in the intact group; the FSH level was 2.5% lower than in the intact group; the LH 
levels were equal for both groups; the GnRH level was 10.8% lower than in the intact group; FAI was 13.6% 
higher than in the intact group. 

The study of tracking of GFP-marked BMSC both ex vivo and in vivo revealed that cells spread equally 
along their intratesticular inoculation. The assessment was done immediately after BMSC injection ex vivo, and 
on Day 1 and Day 28 of the experiment in order to confirm cells presence in the testicles of animals under ex-
periment. 

The conducted experiments prove that bilateral intratesticular BMSC injection in the dose of 200 000 per 
each testicle results in the most positive outcome in correction of experimental Age-related Androgen Deficiency 
model. 

We created the cell bank of BMSC with GFP expression which can be used for the research of tracking of 
cells in testicles. Our cell culture can be utilized in applied methods of fluorescence imaging at the time of trans-
plantation. Also, it was demonstrated that after injection in vivo the cells migrate into intercanallicular space of 
the testicles and spread in there equally maintaining the vitality for up to 28 days. 

Keywords: age-related male hypogonadism; testosterone; trekking; bone marrow stromal cells. 
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ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ СТАТУС  
ПУЛЬПИ ЗУБІВ ТА СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ РОТОВОЇ  
ПОРОЖНИНИ ЩУРІВ ІЗ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ  
ЙОДОДЕФІЦИТОМ ТА ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ 

ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

guranichtanja@ukr.net 

Відомо, що у патогенезі захворювань пародон-
та ключове місце посідає оксидативний стрес. По-
рушення функції щитоподібної залози та інсуліно-
резистентність здатні потенціювати запально-
дегенеративні процеси тканин пародонта. Тому 
метою дослідження було вивчення прооксидантно-
антиоксидантного статусу пульпи зубів та слизової 
оболонки ротової порожнини щурів із йододефіци-
том та інсулінорезистентністю. У результаті дослі-
дження встановлено, що за даних експеримента-
льних умов відмічається активація перекисного 
окиснення біосубстратів із одночасним виснажен-
ням антиоксидантних резервів. У тварин із інсулі-
норезистентністю дані зміни були більше вираже-
ними, що може бути наслідком негативного впливу 
надлишку глюкози на перебіг метаболічних проце-
сів у досліджуваних тканинах. 

Ключові слова: пероксидація; йододефіцит; 
інсулінорезистентність; пульпа зуба; слизова обо-
лонка ротової порожнини. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проведені в рам-
ках НДР «Метаболічні основи впливу есенціальних 
мікроелементів на забезпечення структурного і 
функціонального гомеостазу щитоподібної зало-
зи», № держ. реєстрації OIIIU000871. 

Вступ. У патогенезі захворювань пародонта 
ключове місце посідає зміна процесів мікроцирку-
ляції, клітинного дихання, імунологічного статусу 
клітин, порушення обмінних процесів у них. Відпо-
відно до сучасних уявлень, у ролі неспецифічної 
ланки розвитку таких порушень виступає саме ок-
сидативний стрес. На сьогоднішній день доведено, 
що перекисному окисненню піддаються не тільки 
ліпіди, а насамперед, білки плазматичних мем-
бран. Загалом негативний ефект продуктів перок-
сидації у клітинах пов’язаний із тим, що окиснені 
білки та ліпіди є джерелом вільних радикалів, які 
виснажують запаси клітинних антиоксидантів [2]. 
Це зумовлено високою біологічною активністю спо-
лук, що утворюються, а також комплексом систем-

них перебудов метаболізму, змінами характеру 
міжклітинних та міжсистемних взаємодій, які вони 
регулюють. 

Із даних літератури відомо, що гіпотиреоїдна 
дисфункція потенціює запальні та дегенеративні 
процеси тканин пародонта [6]. З іншого боку, у па-
цієнтів із парадонтитом відзначається тенденція до 
зниження функціональної здатності щитоподібної 
залози. Не менш суттєвих змін зазнають тканини 
пародонта за умов інсулінорезистентності (ІР). Ок-
сидативний стрес за таких умов виникає в резуль-
таті аутоокиснення глюкози, неферментативного 
глікозилювання, послаблення антиоксидантного 
захисту (АОЗ) та посиленого потоку електронів 
через дихальний ланцюг унаслідок підвищеного 
внутрішньоклітинного метаболізму глюкози. На 
сьогодні його розглядають як універсальний меха-
нізм, що об’єднує основні біохімічні шляхи токсич-
ного впливу гіперглікемії [5].  

Мета дослідження. Вивчити в експерименті 
прооксидантно-антиоксидантний статус пульпи 
зубів та слизової оболонки ротової порожнини 
(СОРП) щурів із йододефіцитом (ЙД) та ІР. 

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження проведені на 60 щурах-самцях масою 150–
180 г, які були розділені на дві дослідні групи. Щу-
рам 1-ї дослідної групи (n=30) моделювали стан 
ЙД, для досягнення якого тварин утримували на 
йододефіцитній дієті протягом 45-ти днів [1]. Щу-
рам 2-ї дослідної групи (n=30) відтворювали ІР 
шляхом додавання до питної води 10 % розчину 
фруктози протягом 8-ми тижнів [7]. Евтаназію тва-
рин здійснювали шляхом декапітації під кетаміно-
вим знечуленням (100 мг/кг маси тіла). Процеси 
пероксидації у пульпі зубів та СОРП оцінювали за 
рівнем дієнових кон’югатів – ДК, активних продук-
тів, які реагують на тіобарбітурову кислоту – ТБК-
АП [5] та окисних модифікацій білків – ОМБ [4]. 
АОЗ характеризували за активністю каталази (К), 
церулоплазміну (Цп), супероксиддисмутази (СОД), 
глутатіонпероксидази (ГП) та глутатіонредуктази 
(ГР) та насиченістю трансферину залізом (НТр) 
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сироватки крові [3]. Для порівняння аналогічні по-
казники визначали у 30 інтактних тварин (кон-
трольна група), яких утримували в умовах стандар-
тного харчового раціону, звичайного температур-
ного та світлового режиму віварію.  

Усі досліди проводили у відповідності до зако-
нодавства України [Закон України № 3447-IV «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» / Відо-
мості Верховної Ради України. – 2006. – № 27. – 
с. 230], правил Європейської Конвенції щодо захи-
сту хребетних тварин, які використовуються в екс-
периментальних дослідженнях та з іншою науко-
вою метою [European convention for the protection of 
vertebrate animals used for experimental and other 
scientific purposes. – Council of Europe, Strasbourg, 
1986. – 53 p.].  

Кількісні результати дослідження аналізували за 
допомогою пакету математичних програм StatisticSoft 
7,0 з використанням t-критерію Стьюдента. Статис-
тично достовірною вважали різницю при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У тварин із ЙД спостерігали переважну активацію 
процесів перекисної деструкції ліпідів. Так, у гомо-
генаті пульпи щурів 1-ї дослідної групи відмічали 
зростання вмісту ДК у два рази (р<0,05), ТБК-АП – 
на 78,9 % (р<0,05) у порівнянні з аналогічними по-
казниками тварин контрольної групи. Більш вира-
женими були зміни у гомогенаті СОРП. Зокрема, 
вміст ДК зріс у вісім разів (р<0,05), а ТБК-АП – на 
70,7 % (р<0,05) щодо вихідних даних. Натомість, 
перекисне окиснення білків (ПОБ) зазнало вірогід-
них змін лише у гомогенаті пульпи зубів. Так, уміст 
більшості фракцій ОМБ збільшився у 2,0–2,8 раза 
(р<0,02) щодо аналогічних показників інтактних 
тварин. Такі результати можуть характеризувати 
акумуляцію вільних радикалів у пульпі зубів як наслі-
док уповільнення їх утилізації за умов ЙД (табл. 1). 

Зміни процесів 
пероксидації ліпідів у 
тварин із ІР були різ-
нонаправленими. Зок-
рема, у гомогенаті 
пульпи зубів щурів 2-ї 
дослідної групи відмі-
чали зростання вмісту 
ТБК-АП на 86,8 % 
(p<0,001) щодо вихід-
них показників. Ана-
логічна тенденція спо-
стерігалася у гомоге-
наті СОРП, де вміст 
ДК та ТБК-АП зріс у 
15,4 раза (p<0,001) та 
2,4 раза (p<0,001) 
щодо аналогічних 

показників інтактних тварин. Така динаміка вказує 
на переважне накопичення у досліджуваних ткани-
нах кінцевих продуктів перекисного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ). Активація ПОБ була співнапрямленою. 
Так, у гомогенатах пульпи зубів і СОРП спостеріга-
ли зростання більшості фракцій ОМБ у 4,0–7,3 ра-
за (р<0,05) щодо контрольних даних. Отримані 
результати дають можливість припустити, що над-
мірна кількість глюкози, яка накопичується за умов 
ІР посилює агресивну дію вільних радикалів як на 
ліпідний, так і на білковий компонент клітинної 
мембрани (табл. 2).  

При проведенні порівняльного аналізу процесів 
ПОЛ у тварин 1-ї та 2-ї дослідних груп встановлено 

Таблиця 1 – Зміни вмісту дієнових кон’югатів (ДК)  
та ТБК-активних продуктів (ТБК-АП) у пульпі зубів  
і слизовій оболонці ротової порожнини (СОРП)  
щурів із йододефіцитом (ЙД)  
та інсулінорезистентністю (ІР) (M±m) 

Група тварин  
ДК, ум.од. 

Пульпа 
зубів СОРП 

Інтактні тварини (n=30 ) 0,07±0,005 0,04±0,01 

1-ша дослідна група  
(ЙД, n=30) 

0,14±0,001## 0,32±0,12* 

2-га дослідна група  
(ІР, n=30) 

0,03±0,002## 
p1-2<0,001 

0,62±0,02## 
p1-2<0,05 

  ТБК-АП, нмоль/мл 

Інтактні тварини (n=30 ) 0,38±0,03 0,99±0,14 

1-ша дослідна група  
(ЙД, n=30) 

0,68±0,05## 1,69±0,24* 

2-га дослідна група  
(ІР, n=30) 

0,71±0,02## 2,38±0,18## 
p1-2<0,05 

Примітки: *р<0,05; ##р <0,001 щодо даних аналогічних 
показників у інтактних тварин;  
р із арабськими цифрами – достовірна різниця між  
показниками відповідних дослідних груп. 

Таблиця 2 – Окиснювальна модифікація білків (опт.од./г білка) у пульпі зубів  
і слизовій оболонці ротової порожнини (СОРП) щурів із йододефіцитом (ЙД)  
та інсулінорезистентністю (ІР) (M±m) 

   Е356, нм Е370, нм Е430, нм Е530, нм 

 ОМБ, пульпа зубів 

Інтактні тварини (n=30 ) 0,1±0,009 0,08±0,04 0,08±0,008 – 

1-ша дослідна група (ЙД, n=30) 0,20±0,004## 0,22±0,003# 0,17±0,002## 0,15±0,005 

2-га дослідна група (ІР, n=30) 0,59±0,16* 
p1-2<0,05 

0,58±0,15# 
p1-2<0,05 

0,26±0,06* 0,04±0,01 
p1-2<0,001 

  ОМБ, СОРП 

Інтактні тварини (n=30) 0,13±0,012 0,14±0,011 0,09±0,01 0,007±0,003 

1-ша дослідна група (ЙД, n=30) 0,14±0,04 0,16±0,04 0,12±0,05 0,01±0,002 

2-га дослідна група (ІР, n=30) 0,80±0,24* 
p1-2<0,05 

0,82±0,21# 
p1-2<0,01 

0,36±0,08* 
p1-2<0,05 

0,03±0,009* 

Примітки: *р<0,05; #р <0,02 ; ##р <0,001 щодо даних аналогічних показників у інтактних 
тварин; р із арабськими цифрами – достовірна різниця між показниками відповідних  
дослідних груп. 
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активацію ліпопероксидації у тварин із ІР, на що 
вказує зростання вмісту ДК та ТБК-АП відповідно 
на 93,8 % (p1-2<0,05) та на 40,8 % (p1-2<0,05) у порі-
внянні з аналогічними показниками щурів із ЙД. 
Натомість, у гомогенаті пульпи зубів щурів 2-ї дос-
лідної групи відмічали зменшення вмісту ДК на 
78,6 % (p1-2<0,001) у порівнянні з аналогічними по-
казниками щурів 1-ї дослідної групи. Варто зазна-
чити, що ПОБ зазнало маніфестації в усіх дослі-
джуваних тканинах. Так, у гомогенатах пульпи зу-
бів і СОРП спостерігали зростання більшості фрак-
цій ОМБ у 2,6–5,7 раза (p1-2<0,05) у порівнянні з 
аналогічними показниками тварин із ЙД. 

Активація пероксидації супроводжувалася пе-
рерозподілом активності ферментів АОЗ. Зокрема, 
у щурів 1-ї дослідної групи відмічали зниження ак-
тивності ГП та ГР – на 42,1 % (р<0,05) та на 76,5 % 
(р<0,05) відповідно щодо вихідних показників, що 
вказує на виснаження антиоксидантних резервів за 
умов ЙД. Натомість, у тварин із ІР спостерігали 
різнонапрямлені зміни системи протирадикального 
захисту. Так, активність К була меншою на 66,7 % 
(р<0,05) із одночасним зростанням активності ГП 

на 63,2% (р<0,05) у порівнянні з аналогічними по-
казниками щурів контрольної групи. У той же час, 
спостерігали зростання активності ГП та ГР у 3,9 
раза (p1-2<0,01) та у 6,3 раза (p1-2<0,01) у тварин із 
ІР щодо відповідних показників щурів 1-ї дослідної 
групи (табл. 3). 

Висновок і перспективи подальших дослі-
джень. За умов ЙД у гомогенатах пульпи зубів і 
СОРП спостерігається активація процесів перекис-
ного окиснення ліпідів на тлі зниження активності 
ферментів АОЗ. Моделювання ІР супроводжується 
більш інтенсивними змінами киснезалежних проце-
сів у досліджуваних тканинах із одночасною інтен-
сифікацією вільнорадикальної деструкції не лише 
ліпідів, а й білків. Вважають, що окиснення протеї-
нів є більш надійним маркером оксиген-залежних 
пошкоджень тканин, оскільки ОМБ більш стабільні, 
порівняно з продуктами ліпопероксидації. Актива-
ція ферментів глутатіонової системи у тварин із ІР 
може бути результатом мобілізації антиоксидантів, 
що спрямована на нейтралізацію надмірної кілько-
сті вільних радикалів, що і стане метою подальших 
досліджень. 

Таблиця 3 – Зміни активності антиокиснювальних ензимів сироватки крові у щурів із йододефіцитом (ЙД)  
та інсулінорезистентністю (ІР) (M±m) 

Група тварин Каталаза, 
мг Н2О2 / мл 

Супероксид-
дисмутаза, 

МО на 1 мг Hb 

Глутатіонперо-
ксидаза, 

мкмоль / 1мг Б 

Глутатіонре-
дуктаза, 

нмоль/хв. мг Б 

Церуло-
плазмін, 
ум. од. 

Насиченість 
трансферину 
залізом, ум. од. 

Інтактні тварини 
(n=30 ) 

10,85±1,78 35,50±6,99 0,19±0,03 0,17±0,05 56,49±21,43 0,41±0,08 

1-ша дослідна 
група (ЙД, n=30) 

9,27±3,34 32,00±1,41 0,08±0,03* 0,04±0,02* 42,96±14,79 0,42±0,06 

2-га дослідна 
група (ІР, n=30) 

3,61±2,60* 28,00±1,00 
p1-2<0,05 

0,31±0,04* 
p1-2<0,01 

0,25±0,05 
p1-2<0,01 

37,71±1,60 0,37±0,01 

Примітки: *р<0,05 щодо даних аналогічних показників у інтактних тварин;  
р із арабськими цифрами – достовірна різниця між показниками відповідних дослідних груп. 
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УДК 516.314.18+16.311+616-092.9+546.15+616.379-008.64 
ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ СТАТУС ПУЛЬПЫ ЗУБОВ  
И СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ  
ЙОДОДЕФИЦИТОМ И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ 
Гуранич С. П., Воронич-Семченко Н. Н., Гуранич Т. В. 
Резюме. Известно, что в патогенезе заболеваний пародонта ключевое место занимает оксидатив-

ный стресс. Нарушение функции щитовидной железы и инсулинорезистентность способны усиливать 
воспалительно-дегенеративные процессы тканей пародонта. Поэтому целью исследования было изуче-
ние прооксидантно-антиоксидантного статуса пульпы зубов и слизистой оболочки ротовой полости крыс 
с йододефицитом и инсулинорезистентностью. В результате исследования установлено, что при данных 
экспериментальных условиях отмечается активация перекисного окисления биосубстратов с одновре-
менным истощением антиоксидантных резервов. У животных с инсулинорезистентностью данные изме-
нения были более выраженными, что может быть следствием негативного влияния избытка глюкозы на 
течение метаболических процессов в исследуемых тканях. 

Ключевые слова: пероксидация; йододефицит; инсулинорезистентность; пульпа зуба; слизистая 
оболочка ротовой полости. 
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PROOXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS OF DENTAL PULP AND LINING OF ORAL CAVITY  
OF RATS WITH EXPERIMENTAL IODINE DEFICIENCY AND INSULINE RESISTANCE  
Huranych S. P., Voronych-Semchenko N. M., Huranych T. V. 
Abstract. The changes of microcirculation processes, cellular respiration, cell immune status, and meta-

bolic disorders occupy a key place in the pathogenesis of periodontal diseases. According to the modern con-
cepts, oxidative stress plays the main role in the non-specific link of such violations. It is proved that peroxida-
tion affects not only on lipids, but primarily on plasma membrane proteins. It is known that thyroid dysfunction 
potentiates the inflammatory and degenerative processes of periodontal tissues. Not less changes appeared in 
the periodontal tissues under the conditions of insulin resistance (IR). Thus, oxidative stress in this case is the 
result of auto oxidation of glucose, non-enzymatic glycosylation, weakening of antioxidant protection due to in-
creased intracellular glucose metabolism. That’s why the aim of the research was to examine the prooxidant-
antioxidant status of the dental pulp and lining of oral cavity in rats with iodine deficiency (ID) and IR. 

60 male rats were involved in the study with body weight 150–180 g, and they were divided into two re-
search groups for 30 animals in each. In rats of 1st research group ID was modeled, by keeping them on ID diet 
during 45 days. In the animals of 2nd research group the state of IR was modeled, by adding to drinking water of 
rats 10% solution of fructose during 8 weeks. For comparison, the corresponding parameters were determined 
in 30 intact animals (control group). The state of free lipid accumulation was assessed from the accumulation of 
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conjugated dienes (DC) of polyunsaturated fatty acids and products that respond to thiobarbituric acid (TBA-RP) 
in dental pulp and lining of oral cavity. The level of peroxidation of proteins (POP) was determined from the 
number of products of their oxidative modifications (OMP) using spectrophotometry. The level of antioxidant 
defense system was assessed from the activities of catalase (C), superoxide dismutase, glutathione peroxidase 
(GP), glutathione reductase (GR), ceruloplasmin, and transferrin saturation by the blood serum iron.  

In animals with ID the mainly activation of lipid peroxidation was observed. So, in dental pulp and lining of 
oral cavity homogenates the increasing of DC in two times and in eight times, TBA-RP on 78.9% and on 70.7% 
respectively in comparison to control indices were noticed. Instead of it, free radical oxidation of proteins was 
intensified only in dental pulp (contents of ОМP was in 2.0–2.8 times bigger than analogical indices of intact 
animals). Oxidative changes in rats with IR were more significant. The contents of lipid peroxide products in ex-
amined tissues had become in 2.4–15.4 times bigger than control data. The same tendency was found in POP. 
So, contents of OMP in dental pulp and lining of oral cavity, homogenates in 4.0–7.3 times were higher than 
control data. During the comparison of peroxide processes between animals of 1st and 2nd research groups the 
increase of lipid and protein peroxide products on 40.8–93.8 % and in 2.6–5.7 times bigger respectively was 
found than analogic indexes in rats with ID. Activation of peroxidation was followed by changes of antioxidant 
defense. In animals with ID the activity of GP and GR in blood serum was lower on 42.1 % and on 76.5 % re-
spectively to initial indices. In the same time, IR had lead to the activation of enzymes of glutathione system. But 
the activity of C in rats of 2nd research group was lower on 66.7 % than control data. So, it should be concluded, 
that ID leads to the activation of lipid peroxidation in dental pulp and oral lining homogenates on the background 
of suppression the activity of antioxidant defense. Modeling of IR was followed by more severe changes of oxy-
gen dependent processes with simultaneously intensification not only lipids, but also proteins.  

Keywords: peroxidation; iodine deficiency; insulin resistance; dental pulp; lining of oral cavity. 
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Recent studies have confirmed hypothesis about 
crucial role of cytokines and C-reactive protein (CRP) 
in progression of inflammation (C.M. Ballantyne et al., 
2004; B. Paimany, 2002; J.W. Steinke, 2006; J. Vo-
lanakis, 2001). Cytokines are pluripotent short-distant 
molecules that are synthesized by activated cells of 
immune system. CRP has been evaluated as «gold 
marker» of inflammation and predictor of various 
pathological states. It has been proved experimentally 
that pro-inflammatory cytokines such as IL-1, IL-6,  
IL-12, IL-3, TNF-α realized their effects through direct 
stimulation of CRP expression (B. Paimany, 2002). 
On the other hand, reaction of inflammation often re-
sults in disorders of hemostasis system. Nowadays, 
cytokines and CRP are considered as highly relevant 
factors which trigger both inflammation and hyperco-
agulation (T. van der Poll, et al., 2011). Nevertheless, 
mechanisms of the interplay between cytokines and 
CRP, triggering inflammation reaction and factors of 
hemostasis, are still unclear and require following in-
vestigations. 

The aim of the research was to study pro-
inflammatory or anti-inflammatory links of cytokines’ 
network and CRP concentration as well as parame-
ters of hemostasis system in conditions during inflam-
matory process. 

Materials and methods. For the research, blood 
samples of patients with acute inflammation 
(paratonsillar abscess, n=25) were used; control co-
hort was represented by healthy people (without acute 
or chronic inflammation, n=20). Parameters of hemo-
stasis system such as fibrinogen concentration, acti-
vated partial thromboplastin time (APTT), prothrombin 
time (PT), international normalized ratio (INR) and 
activity of antithrombin III (AT III) have been defined in 
blood plasma with the help of standard kits by routine 
methods. Concentrations of cytokines as IL-1β, IL-4, 
IL-6, IL-1RA and TNF-α have been determined in 
blood sera by the immunoenzyme method. CRP con-
centration has been defined by the turbid metric 
method. Statistical processing of data has been used 
for figures assessment (STATISTICA 10.0, Excel for 
Windows 10). 

Results and discussion. It has been found out that 
in blood sera of patients with paratonsillar abscess 

concentrations of pro-inflammatory or anti-inflam-
matory cytokines as well as CRP were elevated in 
comparison with control cohort and also results from 
acute inflammation process. Investigated parameters 
of hemostasis system have demonstrated signs of 
hypercoagulation in patients with paratonsillar ab-
scess. Concentration of fibrinogen has been elevated, 
APTT and PT has been shortened down, and INR has 
been reduced (p<0.05). Elevations in fibrinogen levels 
are associated with an increased risk of thrombotic 
disease. Activation of PT in inflammation process can 
be regarded as evidence that cytokines are involved 
into activation of extrinsic mechanism of thrombin 
generation. Shortening of APTT has revealed that 
cytokines may contribute into hypercoagulation by 
activation of intrinsic pathway. Suppressed activity of 
AT III can be explained by the ability of inflammatory 
cytokines to decrease concentration of heparin-like 
molecules (M. Levi et al., 2003) which are natural co-
factor of AT III and, thus, results in delayed inhibition 
of coagulation enzymes that is favorable for intravas-
cular coagulation. 

Conclusions and prospects for further investiga-
tion. The results of our research have confirmed that 
elevated levels of cytokines such as IL-1β, IL-4,  
IL-1RA, IL-6 and TNF-α as well as CRP in inflamma-
tion are associated with imbalance of hemostasis sys-
tem: Increased concentration of fibrinogen, shortening 
of APTT and PT, reduced INR are markers of amplifi-
cation of coagulation cascade. Decreased activity of 
AT III sustains the suppression of anticoagulant sys-
tem, and probably results from low regulation or deg-
radation of heparin-like cofactor molecules of AT III by 
cytokines. These disorders of hemostasis system can 
be complicated by risk of thrombosis and dissemi-
nated intravascular coagulation in patients with para-
tonsillar abscess. Elevated concentrations of pro-
inflammatory cytokines IL-1β, IL-6 and TNF-α as well 
as CRP associated with hypercoagulation may be 
used as predictors of DIC syndrome risk in patients 
with systemic inflammation. 

Keywords: inflammation; cytokines’ network; 
interleukins IL-1β, IL-4, IL-6, IL-1RA, TNF-α; C-reac-
tive protein; hemostasis. 
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Research programmes, plans, themes and 
their link with paper. The research paper was done 
as one of the themes «Peculiarities of integrative and 
vegetal functions in adaptation to intellectual, emo-
tional and physical exertions», № of state registration 
0115U000239. 

Actuality: Recent studies have confirmed hy-
pothesis about crucial role of cytokines and C-reactive 
protein (CRP) in progression of inflammation [2, 12, 
16, 20]. Cytokines are pluripotent short-distant mole-
cules that are synthesized by activated cells of im-
mune system. They mediate intercellular communica-
tions as well as stimulation or inhibition of cell growth, 
their differentiation, functional activity and apoptosis, 
etc. [1, 16]. In cell culture inflammatory cytokines, es-
pecially tumor necrosis factor-α (TNF-α) and inter-
leukin-1β (IL-1β), are major mediators that can elicit 
changes in cell phenotype [4]. CRP has been evalu-
ated as «gold marker» of inflammation [13] and pre-
dictor of various pathological states such as myocar-
dial infarction, acute renal and cardiac insufficiency, 
acute coronary syndrome, sepsis, neoplasia of differ-
ent localizations [16]. It has been proved experimen-
tally that pro-inflammatory cytokines such IL-1β, IL-6, 
IL-12, IL-3, TNF-α realized their effects through direct 
stimulation of CRP expression [12, 14]. On the other 
hand, reaction of inflammation, accompanying ap-
pearance of foreign antigens in the organism 
(independently from their origin: whether these are 
bacteria and viruses, or self-cells malignization), often 
results in disorders of hemostasis system. Severe 
infections and inflammation almost invariably lead to 
hemostatic abnormalities, ranging from insignificant 
laboratory changes to severe disseminated intravas-
cular coagulation (DIC) [8, 15, 17, 19]. Imbalance de-
velops due to the extra activation of coagulation 
mechanisms with simultaneous regulation of antico-
agulant pathways and suppression of fibrinolysis [7, 9, 
18]. Nowadays, cytokines and CRP are considered as 
highly relevant factors which trigger both inflammation 
and hypercoagulation [19]. Nevertheless, mechanisms 
of the interplay between cytokines and CRP, trigger-
ing inflammation reaction and factors of haemostasis, 
are still unclear and require following investigations. 

The aim of our research was to study of pro-
inflammatory and anti-inflammatory links of cytokines’ 
network and CRP concentration as well as parame-
ters of hemostasis system in conditions of inflamma-
tion process. 

Materials and methods: For the research, blood 
samples of patients with acute inflammation (pa-
ratonsillar abscess, n=25) were used; control cohort 
was represented by healthy people (without acute or 
chronic inflammation, n=20). Parameters of hemosta-
sis system such as fibrinogen concentration, activated 
partial thromboplastin time (APTT), prothrombin time 

(PT), international normalized ratio (INR) and activity 
of antithrombin III (AT III) have been defined in blood 
plasma with the help of standard kits («Renam», Rus-
sia) by routine methods. 

Concentrations of cytokines such as IL-1β, IL-4,  
IL-6, IL-1RA and TNF-α have been determined in 
blood serum by the immunoenzyme method («Vector-
best», Russia). CRP concentration has been defined 
by the turbidimetric method (kits «Vital Diagnostics», 
Russia). Statistical processing of data has been used 
for figures assessment (STATISTICA 10.0, Excel for 
Windows 10). 

Results and the discussion: It has been found 
out that in blood sera of patients with paratonsillar 
abscess concentrations of both pools of cytokines as 
well as CRP were elevated in comparison with control 
cohort which therefore results from acute inflammation 
process (table 1).  

Thus, concentration of IL-1β has been increased 
in 2.8 folds, concentration of IL-6 has exceeded con-
trol values in 2.6 times; and concentration of TNF-α 
has been elevated in 3.6 times (p<0.01). Concentra-
tion of CRP has been increased in 2.0 folds (p<0.01). 
Concentrations of anti-inflammatory cytokines’ pool 
have been increased as well. Yet, IL-4 concentration 
has rose in 2.5 folds, and IL-1RA content in blood 
sera has been elevated approximately in 4.5 times. 

It has been noted that neutrophils and monocytes 
that migrate into the focus of inflammation as well as 
tissue macrophages are able to generate endogenous 
pyrogens. It is proved that IL-1, IL-6 and TNF-α are 
potential pyrogens [1, 16]. Progression of macro-
phagous reaction in the inflammatory focus leads to 
generating of highly immunogenic antigen determi-
nants on the surface of macrophages’ membranes, 
stimulation of T- and B-lymphocytes, and, eventually, 
synthesis of specific antibodies, elevation of their level 
in blood, activation of killer-effect and enhanced pro-
duction of cytokines. Intercellular communications 
between mononuclear phagocytes and immunocom-
petent cells are mediated by cytokines release. Cyto-
kines participate in the integration of immune system 
components as well as in the systemic reaction of 

Table 1 – Concentrations of Interleukins and CRP 

Parameter Control cohort, 
n=20 

Acute inflamma-
tion, n=25 

IL-1β, pg/L 4.37±1.84 12.41±2.88* 

IL-6, pg/L 3.89±1.81 9.99±1.76* 

TNF-α, pg/L 3.11±1.23 11.35±1.76* 

IL-4, pg/L 7.04±2.66 17.45±2.45* 

IL-1RA, pg/L 521.83±180.6 2330.8±605.0* 

CRP, mg/L 2.78±0.38 5.55±0.63* 

Note: * – p<0.05. 
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acute inflammation [2, 16]. One of the manifestations 
of acute phase of inflammation is the synthesis of spe-
cific proteins in liver such as CRP, α1-antitrypsin, 
transferrin, C3 component of complement system, etc. 
Various cytokines (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-11, TNF-α) are 
mediators which initiate synthesis of acute phase pro-
teins [3, 16, 20]. Therefore, such changes of cytokines’ 
profile in our research reflect compensatory-adaptive 
response of an organism by way of immune system 
activation in acute inflammation process. This is in ac-
cordance to other researchers’ figures [1, 2, 8, 10, 14]. 

Investigated parameters of hemostasis system 
have demonstrated signs of hypercoagulation in pa-
tients with paratonsillar abscess (table 2).  

Concentration of fibrinogen has been elevated; it 
reached 5.11±0.64 g/L (p<0.01). Increase of fibrino-
gen concentration results from inflammation due to 
the fact that fibrinogen is an acute phase reactant [5]. 
Elevations in fibrinogen levels are associated with an 
increased risk of thrombotic disease. 

Such parameters as APTT and PT have been 
shortened down; they have constituted correspon-
dently 38.7±2.99 sec and 11.1±0.47 sec (p<0.05). INT 
has been reduced till 0.84±0.04 (p<0.05). 

Due to the fact that PT and INR reflect events of 
extrinsic pathway of coagulation cascade, their activa-
tion in inflammation process can be regarded as evi-
dence that cytokines are involved into activation of 
this mechanism. This is in concern with results of mul-
tiple researches that have demonstrated that tissue 
factor (TF), which is the most important initiator of the 
extrinsic coagulation cascade, belongs to class II cyto-
kine receptor family. It is the cofactor for the activated 
plasma clotting factor VII (FVIIa) which catalyzes the 
activation of factor X and IX and leads to the genera-
tion of thrombin and thus, finally, of a fibrin clot. Under 
physiologic conditions TF is abundantly expressed 
only in the adventitia, nevertheless in many pathologic 
conditions its activation is induced by several inflam-
matory mediators such as IL-6, IL-1β and CRP [3, 10]. 
On the other hand, the expression of TF on mono-
cytes and macrophages is markedly stimulated by the 
presence of activated platelets and granulocytes. The 
cellular interactions between these cells result in en-
hanced production of pro-inflammatory cytokines  

(IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α) [4, 7], so that, creates patho-
logical positive feedback leading to severe hyperco-
agulation. 

Shortening of APTT, which is the parameter for 
the assessment of intrinsic mechanism of coagulation 
cascade, has reviled that cytokines may contribute 
into hypercoagulation by activation of this pathway as 
well. In accordance to scientific figures, inflammatory 
mediators presumably increase the number of mi-
croparticles in circulation, i.e. phospholipids for 
prothrombinase complex generation, through leuco-
cyte activation, so that they can lead to factor XII acti-
vation and involvement of intrinsic mechanism of co-
agulation through kallikrein-kinin system. These 
events can contribute to vessels injury, vasodilation in 
a variety disease including sepsis [4, 6]. 

Meanwhile, our research has shown that activity 
of AT III has been reduced to 77.6±4.5% (p<0.05). 
Suppressed activity of AT III can be explained by the 
experimental data in vitro that reviled ability of inflam-
matory cytokines and neutrophil activation products to 
decrease concentration of heparin-like molecules [6, 
8] which are natural cofactor of AT III. In human se-
vere sepsis, these heparin-like molecules have been 
shown to be down-regulated or degraded, further di-
minishing the activity of natural anticoagulants [6, 11]. 
Antithrombin inhibitory activity markedly decreases 
during severe sepsis, often to less than 50 per cent of 
normal levels [7, 8]. Decreased AT III concentrations 
result in approximately proportional decreases in the 
rates of inhibition of target proteases that mediate 
activation of endothelial receptors with following adhe-
sion of leukocytes and platelets. Thus, this decrease 
in antithrombin concentration results in delayed inhibi-
tion of coagulation enzymes that favor intravascular 
coagulation [11]. 

Conclusions and prospects for further investi-
gation: The results of our research have confirmed 
that elevated levels of pro-inflammatory cytokines 
such as IL-1β, IL-6 and TNF-α as well as CRP in in-
flammation are associated with imbalance of hemo-
stasis system: 
1. Increased concentration of fibrinogen, shortening of 

APTT and PT, reduced INR are markers of amplifi-
cation of coagulation cascade. 

2. Decreased activity of AT III sustains the suppres-
sion of anticoagulant system, and probably results 
from low regulation or degradation of heparin-like 
cofactor molecules of AT III by cytokines. 

3. These disorders of hemostasis system can be com-
plicated by risk of thrombosis and DIC in patients 
with paratonsillar abscess. 

4. Elevated concentrations of pro-inflammatory cyto-
kines IL-1β, IL-6 and TNF-α as well as CRP associ-
ated with hypercoagulation may be used as predic-
tors of DIC syndrome risk in patients with systemic 
inflammation. 

Table 2 – Parameters of Coagulation 

Parameter Control cohort, 
n=20 

Acute inflamma-
tion, n=25 

Fibrinogen, g/L 3.15±0.43 5.11±0.64* 

APTT, sec 46.89±4.98 38.70±2.99* 

PT, sec 15.3±0.6 11.84±0.58* 

INR 1.19±0.06 0.9±0.05* 

AT III, per cent 100.8±6.7 77.6±4.5* 

Note: * – p<0.05. 
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УДК 616-002-005-3-08-078:57.083.3 
ЦИТОКІНИ ТА С-РЕАКТИВНИЙ БІЛОК-ТРИГГЕРИ ДИСБАЛАНСУ  
СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ПРИ ЗАПАЛЕННІ 
Кармазіна І. С., Аль-Ріхані Х. 
Резюме. У статті аналізуються результати дослідження впливу цитокінової мережі та С-реактивного 

білку (СРБ) на дисбаланс системи гемостазу при запальному процесі на моделі паратонзилярного абсце-
су. У 25 зразках сироватки крові хворих на паратонзилярний абсцес досліджено вміст цитокінів ІЛ-1β,  
ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-1РА, ФНП-α та СРБ; у зразках плазми крові визначали показники коагулограми: концентра-
цію ЗФ, АЧТЧ, ПЧ, МНВ та активність AT III. Виявлено достовірне підвищення вмісту як прозапальних, так 
і протизапальних цитокінів, а також СРБ у сироватках крові хворих на паратонзилярний абсцес, що відо-
бражає компенсаторно-адаптаційну реакцію організму у відповідь на запалення. Результати дослідження 
показали підвищення ЗФ, скорочення АЧТЧ та ПЧ, зменшення МНВ та зниження активності AT III. Таким 
чином, одержані дані підтверджують, що цитокіни та СРБ можуть спричиняти дисбаланс системи гемос-
тазу через активацію прокоагулянтної ланки з одночасним пригніченням антикоагулянтних механізмів при 
запальному процесі, що може ускладнювати перебіг хвороби та супроводжуватися ризиком розвитку 
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тромбозів та ДВЗ-синдрому. Збільшення концентрацій прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α, а також 
СРБ, асоційовані з гіперкоагуляцією можуть використовуватися у якості предикторів розвитку ДВС синд-
рому у пацієнтів з системним запаленням. 

Ключові слова: запалення; цитокінова мережа; інтерлейкіни ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-1РА, ФНП-α; С-реак-
тивний білок; система гемостазу. 

 
УДК 616-002-005-3-08-078:57.083.3 
ЦИТОКИНЫ И C-РЕАКТИВНЫЙ БЕЛОК-ТРИГГЕРЫ ДИСБАЛАНСА  
СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА ПРИ ВОСПАЛЕНИИ 
Кармазина И. С., Аль-Рихани Х. 
Резюме. В статье анализируются результаты исследования влияния цитокиновой сети и С-реак-

тивного белка (СРБ) на дисбаланс системы гемостаза при воспалительном процессе на модели паратон-
зиллярного абсцесса. В 25 образцах сыворотки крови больных с паратонзиллярным абсцессом исследо-
вано содержание цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-1РA, ФНО-α и СРБ; в образцах плазмы крови опреде-
ляли концентрацию ОФ, АЧТВ, ПВ, МНО и активность AT III. Обнаружено достоверное повешение содер-
жания как провоспалительных, так и противовоспалительных цитокинов, а также СРБ в сыворотках крови 
больных с паратонзиллярным абсцессом, что отражает компенсоторно-адаптационную реакцию организ-
ма в ответ на воспаление. Результаты исследования показали повышение ОФ, укорочение АЧТВ и ПВ, 
уменьшение МНО и снижение активности AT III. Таким образом, полученные данные подтверждают, что 
цитокины и СРБ могут вызывать дисбаланс системы гемостаза через активацию прокоагулянтного звена 
с одновременным угнетением атикоагулянтных механизмов при воспалительном процессе, что может 
сопровождаться риском развития тромбозов и ДВС-синдрома. Увеличение концентраций провоспали-
тельных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α, а также СРБ, ассоциированные с гиперкоагуляцией могут быть 
использованы в качестве предикторов развития ДВС синдрома у пациентов с системным воспалением. 

Ключевые слова: воспаление; цитокиновая сеть; интерлейкины ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-1РA, ФНО-α; 
С-реактивный белок; система гемостаза. 
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У експерименті на морських свинках показано, 
що бронхіальна астма (БА) супроводжується істот-
ною зміною активності аргіназо-NO-синтазної сис-
теми лімфоцитів крові (підвищення аргіназної ак-
тивності лімфоцитів та зростання активності інду-
цибельної NO-синтази супроводжується компенса-
торним інгібуванням активності ендотеліальної 
ізоформи NOS). Інтенсивність аргіназної активності 
та індуцибельної NO-синтази поступово зростають 
прямо пропорційно ступеню ураження і досягають 
максимума в пізній період експерименту (на 33-тю 
добу БА). Паралельно фіксуємо зниження активно-
сті ендотеліальної NOS.  

Ключові слова: бронхіальна астма; оксид азо-
ту; лімфоцити; аргіназа; NO-синтази.  

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дане дослідження є фрагмен-
том планової наукової роботи кафедри патологіч-
ної фізіології Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького «Патогенетичні 
аспекти формування алергічних і запальних проце-
сів, вплив їх на реактивність організму та фармако-
корекція», № державної реєстрації 01104000126.  

Вступ. Серед значущих проблем світової охо-
рони здоров'я чільне місце займає бронхіальна 
астма (БА), яка залишається в центрі уваги педіат-
рів, алергологів, терапевтів, що пов’язано з висо-
кою питомою вагою цієї патології у структурі алер-
гічних захворювань, зростанням і розповсюджен-
ням тяжких та ускладнених форм захворювання, 
особливо в дитячому віці [3]. Сьогодні БА асоційо-
вана з ризиком інвалідизації та смертності. Згідно з 
даними ВООЗ, серед 15 мільйонів пацієнтів, що є 
інвалідами, 1 % становлять хворі на бронхіальну 
астму. Ця патологія не тільки впливає на психічні, 
фізичні та соціальні аспекти життя хворої дитини, 
але й морально і фінансово виснажує членів її сі-
м’ї. Саме тому своєчасне виявлення БА сприятиме 
не лише зниженню інвалідизації і підвищенню ефе-
ктивності лікування, але й уникненню додаткових 
фінансових витрат сім’ї [1,4].  

БА – це самостійне хронічне захворювання, 
обов’язковим патогенетичним механізмом якого є 

хронічний запальний процес і пов’язана з ним гіпе-
рреактивність бронхів, зумовлені специфічними 
імунологічними (сенсибілізація та алергія) чи не-
специфічними механізмами [5, 12]. Дана патологія 
розвивається на підставі поліморфізму імунорегу-
ляторних генів, які регулюють синтез IgE-антитіл та 
еозинофільне запалення і водночас під впливом 
факторів зовнішнього середовища. Власне, взає-
модія цих чинників ризику веде до формування БА. 

Останніми роками в процесі вивчення патоге-
незу бронхіальної астми велика увага приділяється 
значенню оксиду азоту (NO), який вважається сиг-
нальною молекулою міжклітинної взаємодії. Моле-
кула NO є простим радикалом, що легко утворює 
ковалентні зв'язки, оскільки містить неспарений 
електрон [11, 12]. У природних умовах NO живе 
всього декілька секунд, після чого перетворюється 
на нітрит. Оксид азоту здатний без зусиль проника-
ти крізь клітинні мембрани завдяки відсутності за-
ряду і украй малій величині молекули. NO бере 
участь у багатьох фізіологічних процесах. У леге-
нях, за даними імуногістохімічних досліджень, є 
присутніми усі три ізоформи синтази оксиду азоту 
[6]. Ендотеліальна NО-синтаза (еNOS) є присутня 
в ендотелії судин бронхів і епітеліальних клітинах, 
нейрональна NО-синтаза – в холінергічних і нехолі-
нергічних/неадренергічних нервах бронхів і також в 
епітеліальних клітинах. Макрофагальна NО-синта-
за визначається у багатьох типах клітин у відповідь 
на цитокіни, ендотоксин і оксиданти. При астмі во-
на локалізована переважно в епітеліальних кліти-
нах, макрофагах і еозинофілах. І конститутивна, і 
індуцибельна NО-синтази (іNOS) відіграють роль в 
продукції NО в ранній фазі запалення, тим самим 
проявляючи свій прозапальний ефект [9]. В той же 
час NО-синтази контролюють біосинтез інтерлейкі-
нів ІЛ-4, ІЛ-11, ІЛ-13, що відносяться до інгібіторів 
запальної реакції [8]. Оксид азоту пригнічує актив-
ність Тh1-клітин і, таким чином, сприяє розвитку 
Тh2-відповіді, є потужним активатором хемотакси-
са еозинофілів і нейтрофілів та пригнічує апоптоз 
цих важливих ефекторів атопічного запалення. 
Продукований під впливом iNOS азоту оксид взає-
модіє з продуктом часткового відновлення кисню, 
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що накопичився у вогнищі запалення, – суперокси-
дом. У результаті такої взаємодії утворюється ме-
діатор пероксинітрит, який викликає ушкодження 
клітин, білків, ліпідів клітинних мембран, ушкоджує 
судинний епітелій, підвищує агрегацію тромбоци-
тів, стимулює запальний процес у бронхопульмо-
нальній системі [7,8]. Таким чином, NО-синтази і 
продукований ними оксид азоту являються 
«справжніми» регуляторами запалення. Збільшен-
ня продукції NO, маючи важливе адаптивне зна-
чення для організму, може перетворюватись із 
ланки адаптації в патогенетичну і стати небезпеч-
ним пошкоджувальним фактором для організму [3, 
8, 9].  

Незважаючи на наукові розробки, які ведуться 
в цьому напрямку, вивчення ролі NO-залежних 
механізмів у розвитку БА дозволить краще зрозумі-
ти основні патогенетичні закономірності розвитку 
даної патології, які значною мірою не з’ясовані.  

Мета роботи – вивчити активність синтаз окси-
ду азоту (ендотеліальної та індуцибельної), аргіна-
зну активність лімфоцитів периферійної крові мор-
ських свинок з експериментальною БА.  

Матеріали і методи дослідження. Всі експе-
рименти на лабораторних тваринах були проведе-
ні при дотриманні принципів біоетики у відповідно-
сті з положенням Європейської конвенції щодо 
захисту хребетних тварин, яких використовують в 
експериментальних та інших наукових цілях (Страс-
бург, 1986), Директиви Ради Європи 2010/63/ЕU, 
Закону України № 3447-ІV «Про захист тварин від 
жорстокого поводження», загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах, ухвалених пер-
шим національним конгресом України з біоетики 
(2001).  

Експериментальні дослідження проводились 
на 72 морських свинках (самцях) масою 180–220 г, 
поділених на 5 груп по 15 тварин у кожній. До І гру-
пи (контроль) відносили інтактні морські свинки, до 
ІІ – тварини з експериментальною БА (5-та доба), 
до ІІІ – морські свинки на 19-ту добу модельного 
процесу, до ІV – тварини з експериментальною БА 
(26-та доба), до V – мурчаки на 33-тю добу експе-
рименту. З метою більш детального аналізу дослі-
джуваних нами показників умовно виділяли два 
періоди розвитку експериментальної бронхіальної 
астми: ранній і пізній. Ранній період включав групу 
тварин із БА на 5-ту та 19-ту доби експерименту. 
Пізній – морські свинки на 26-ту та 33-тю доби БА.  

Експериментальна модель БА відтворювалась 
на морських свинках за методом В. І. Бабича 
(1979). Попередньо тварин одноразово сенсибілі-
зували нормальною кінською сироваткою (0,1 мл 
внутрішньочеревинно). Наступні три дні підряд 
вводили підшкірно 0,1 мл нормальної кінської сиро-

ватки (НКС) з вбитою в автоклаві БЦЖ (на 1 мг 
БЦЖ 1,0 мл НКС). Наступні 14 днів щоденно твари-
ни протягом 30 хв. в щільно закритій камері за до-
помогою розпилювача піддавалися інгаляції НКС 
по 1,0 мл сироватки на кожну морську свинку. Піс-
ля закінчення цього терміну кожні 7 днів морським 
свинкам проводили інгаляції НКС. Потім тварин 
декапітували під впливом ефірного наркозу та ви-
значали активність NO синтаз за специфічним роз-
щепленням NADPH(H+), аргіназну активність лім-
фоцитів за утворенням сечовини [2]. Варіаційно-
статистичне опрацювання даних здійснювали з 
використанням програмного пакета для персональ-
них комп’ютерів Microsoft Excel. Достовірність змін 
змін встановлювали за t-критерієм Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У динаміці формування БА встановлено, що аргі-
назна активність лімфоцитів крові практично ліній-
но зростає вже у ранньому періоді і досягає макси-
мума в найпізніший термін експерименту. Так на  
5-ту добу формування БА досліджуваний показник 
підвищується на 8,8% (р≤0,05) в порівнянні з І гру-
пою тварин, а на 19-у добу активність аргінази вже 
значно прогресує відносно групи контролю 
(збільшення на 46,8% (р≤0,05)). У пізній період роз-
витку БА, активність аргінази продовжує зростати, 
а саме на 65% (р≤0,05) і 87,8% (р≤0,05) відповідно 
на 26-у і 33-ю доби модельного процесу при порів-
нянні з інтактними тваринами (табл.). Зростання 
аргіназної активності лімфоцитів свідчить про змі-
ни функціональної активності в лімфоцитах крові, 
зокрема про активацію неокисного шляху метабо-
лізму L-аргініну [10].  

При оцінці активності еNOS зафіксовано її спа-
дання в динаміці формування експериментальної 
БА. Так, рівень еNOS на початковому етапі розвит-
ку модельного процесу, зокрема на 5-ту добу, був 
знижений на 12,4% (р≤0,05) у порівнянні з контро-
льними величинами. Пізніше, на 19-ту добу експе-
рименту відмічалась поступова регресія досліджу-
ваного показника на 23,9 % (р≤ 0,05) проти першої 
групи тварин і на 32,2 % (р≤ 0,05) на 26-ту добу 
експериментальної моделі проти першої групи тва-
рин. У найпізніший термін на 33-тю добу активність 
еNOS істотно відрізнялася від контрольної групи і 
становила (39,21±3,2) нмоль сечовини/хв на 1 мг 
протеїну, що на 44,1% (р≤ 0,05) нижче в порівнянні 
з інтактними тваринами (табл.).  

Вивчаючи активність iNOS у лімфоцитах пери-
ферійної крові морських свинок при експеримен-
тальній БА, спостерігали наступну картину: iNOS 
на 5 добу підвищувалась на 22,4% (р ≤ 0,05) при 
порівнянні з контрольними величинами. Далі, на 19 
добу модельного процесу було виявлено. що да-
ний показник вже зріс на 40,7% (р ≤ 0,05) відносно 
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І групи тварин, а в подальшому, на 26-ту і 33-тю 
доби експерименту, встановлено ще інтенсивнішу 
його прогресію відповідно на 56,5% (р≤0,05) і 93 % 
(р≤0,05) проти групи контролю (табл.). Зростання 
активності індуцибельної NO-синтази лімфоцитів 
свідчить про зміни функціональної активності іму-
нокомпетентних клітин і порушення метаболічних 
процесів [6].  

Висновки. У результаті проведених дослі-
джень виявлено зміни активності аргіназо-NO-
синтазної системи лімфоцитів крові, а саме підви-
щення аргіназної активності лімфоцитів та зростан-
ня активності індуцибельної NO-синтази супрово-
джується компенсаторним інгібуванням активності 
ендотеліальної ізоформи NOS. Значна активація 

іNOS призводить до надлишкового утворення окси-
ду азоту в лімфоцитах крові, який, у свою чергу, у 
високих концентраціях ініціює процеси оксидатив-
ного та нітрозивного стресу, які ведуть до пору-
шення прооксидантно-антиоксидантної рівноваги. 
У результаті цього відбувається активація апоптич-
них механізмів та ініціація деструктивних процесів 
у клітинах, що веде до прогресування дисфункції.  

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується дослідження впливу фарма-
кологічної корекції на активність синтаз оксиду азо-
ту (ендотеліальної та індуцибельної), аргіназну 
активність лімфоцитів периферійної крові морських 
свинок за умов розвитку експериментальної брон-
хіальної астми. 

Активність аргінази, NO-синтаз у лімфоцитах периферійної крові у мурчаків при експериментальній БА  
(M ± m, n=75) 

Форма досліду 
Тривалість 
захворюван-
ня в добах 

Кількість 
тварин 

Активність аргінази, 
нмоль сечовини/хв 
на 1 мг протеїну 

еNOS, нмоль 
NADPH(H+)/хв  
на 1 мг протеїну 

iNOS, нмоль 
NADPH(H+)/хв  
на 1 мг протеїну 

Інтактні тварини.  
Контроль   15 84,1±4,5* 70,2±6,0* 70,6±6,0* 

5 15 91,5±1,9* 61,5±3,4* 86,4±2,4* 

19 15 123,5±3,0* 53,5±2,4* 99,3±3,2* 

26 15 138,8±3,2* 47,6±2,5* 110,5±3,4* 

33 15 157,9±1,7* 39,2±3,2* 136,3±2,3* 

Примітка: * – зміни вірогідні щодо величин групи контролю (р≤0,05). 

Морські свинки  
з експериментальною 
БА  

Література 
1. Бронхіальна астма, поєднана з алергічним ринітом, у дітей: місце антигістамінних препаратів у лікуванні / 

[Ю. Г. Антіпкін, Т. Р. Уманець, В. Ф. Лапшин та ін.] // Астма та алергія. – 2014. – № 4. – С. 60–65.  

2. Дацюк Л. Активність NO-синтази та вміст стабільних метаболітів оксиду азоту в лейкоцитах периферійної крові 
щурів при введенні L-аргініну за умов хронічного рентгенівського опромінення / Л. Дацюк, Ю. Перетятко // Віс-
ник Львівського університету. – 2009. – Вип. 51. – С. 37–42.  

3. Регеда М. С. Бронхіальна астма. Вид. п’яте, доп. та переробл. / М. С.Регеда, М. М. Регеда, Л. О. Фурдичко, 
М. А. Колішецька. – Львів, 2012. – 147 с.  

4. Речкина Е. А. Распространенность бронхиальной астмы у детей и ее гиподиагностика / Е. А. Речкина // Пери-
натологія та педіатрія. – 2012. – № 4 (52). – С. 80–84.  

5. Романюк Л. И. Аллергический ринит как коморбидное состояние бронхиальной астмы / Л. И. Романюк // Астма 
та алергія. – 2013. – № 2. – С. 62–65.  

6. Севостьянова И. В. Влияние полиморфизма гена эндотелиальной синтазы оксида азота на состояние сосудис-
того эндотелия у больных бронхиальной астмой / И. В. Севостьянова [и др.] // Астраханский медицинский жур-
нал. – 2013. – Т. 8, № 3. – С. 83–85.  

7.  Beta-2 Adrenergic Receptor (ADRB2) Gene Polymorphisms and the Risk of Asthma: A Meta-Analysis of Case-
Control Studies / S. Liang, C. Akdis, M. Jutel [et al.] // PLoS ONE. – 2014. – Vol. 9, № 8. – P. e104488.  

8. Khaki-Khatibi F. Association between T-786C polymorphism of endothelial nitric oxide synthase gene and level of the 
vessel dilation factor in patients with coronary artery disease / F. Khaki-Khatibi // Molecular Biology Research 
Communications. – 2012. – Vol. 1. – P. 1–7.  

9. Hasanzad М. Генетический полиморфизм эндотелиальной синтазы оксида азота при ишемической болезни серд-
ца / М. Hasanzad // Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. – 2014. – Т. 2, № 2. – С. 32–36.  

10. Nitric oxide synthase polymorphisms, gene expression and lung function in chronic obstructive pulmonary disease / 
[F. Aminuddin, A.-C. Enelund, B. Eriksson et al.] // BMC Pulmonary Medicine. – 2013. – Vol. 13. – P. 64.  

11. The Heterogeneity of Asthma Phenotypes in Children and Young Adults / [B. Hesselmar, A.-C. Enelund, B. Eriksson 
et al.] // Journal of Allergy. – 2012. – P. 1–6.  

12. Untangling asthma phenotypes and endotypes / [I. Aganche, C. Akdis, M. Jutel et al.] // Allergy. – 2012. – Vol. 67, 
Is. 7. – Р. 835–846.  



  Експериментальна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 29  

References  
1. Antipkin YH, Umanets TR, Lapshyn VF, et al. Asthma linked to allergic rhinitis in children: a place in the treatment of 

antihistamines. Asthma and allergy. 2014;4:60–5. (in Ukrainian)  

2. Datsyuk L, Peretyatko Y. Activity of NO-synthase and the content of stable nitric oxide metabolites in peripheral blood 
leukocytes of rats when administered L-arginine under conditions of chronic exposure. Bulletin of Lviv University. 
2009;51:37–42. (in Ukrainian)  

3. Regeda MS, Furdychko LO, Kolishetska MA. Bronchial Asthma. Lviv; 2012. 147p . (in Ukrainian)  

4. Rechkyna EA. Prevalence of bronchial asthma in children and it’s hypodiagnostic. Pediatrics and perinatology. 2012; 
4(52):80–4. (in Ukrainian) 

5. Romaniuk LI. Allergic rhinitis as comorbyd status of bronchial asthma. Asthma and allergy. 2013;2:62–5. (in Ukrainian) 

6. Sevostyanova IV, et al. Effect of gene polymorphism of endothelial nitric oxide synthase in vascular status of 
endotelium in patients with bronchial asthma. Astrahanskyy medical journal. 2013;8(3):83–5. (in Russian) 

7. Liang S, Akdis C, Jutel M, et. al. Beta-2 Adrenergic Receptor (ADRB2) Gene Polymorphisms and the Risk of Asthma: 
A Meta-Analysis of Case-Control Studies. PLoS ONE. 2014;9(8):e104488.  

8. Khaki-Khatibi F. Association between T-786C polymorphism of endothelial nitric oxide synthase gene and level of the 
vessel dilation factor in patients with coronary artery disease. Molecular Biology Research Communications. 2012;1:1–7.  

9. Hasanzad М. Geneticheskiy polimorfizm endotelial'noy sintazy oksida azota pri ishemicheskoy bolezni serdtsa. 
Mezhdunarodnyy zhurnal serdtsa i sosudistykh zabolevaniy. 2014;2(2):32–6. (in Russian) 

10. Aminuddin F, Enelund A.-C, Eriksson B., et. al. Nitric oxide synthase polymorphisms, gene expression and lung 
function in chronic obstructive pulmonary disease. BMC Pulmonary Medicine. 2013;13:64.  

11. Hesselmar B, Enelund A.-C, Eriksson B, et al. The Heterogeneity of Asthma Phenotypes in Children and Young 
Adults. Journal of Allergy. 2012:1–6.  

12. Aganche I, Akdis C, Jutel M, et al. Untangling asthma phenotypes and endotypes. Allergy. 2012;67(7):835–46.  

 
УДК 616.248-092.4/.9-092:612.015.113 
РОЛЬ НАРУШЕНИЙ МЕТАБОЛИЗМА ОКСИДА АЗОТА ДЛЯ ПАТОГЕНЕЗА  
РАЗВИТИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 
Колишецкая М. А., Регеда М. С. 
Резюме. В эксперименте на морских свинках показано, что бронхиальная астма (БА) сопровождает-

ся существенным изменением активности аргиназы-NO-синтазного системы лимфоцитов крови (повы-
шение аргиназной активности лимфоцитов и возрастание индуцибельной NO-синтазы сопровождается 
компенсаторным ингибированием активности эндотелиальной изоформы NOS). Интенсивность аргиназ-
ной активности и индуцибельной NO-синтазы постепенно растут прямо пропорционально степени пора-
жения и достигают максимума в поздний период эксперимента (на 33-е сутки БА). Параллельно фиксиру-
ем снижение активности эндотелиальной NOS. 

Ключевые слова: бронхиальная астма; оксид азота; лимфоциты; аргиназа; NO-синтазы.  
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THE ROLE OF DISORDERS OF METABOLISM OF NITRIC OXIDE FOR PATHOGENESIS  
OF EXPERIMENTAL BRONCHIAL ASTHMA  
Kolishetska M. A., Regeda M. S. 
Abstract. The aim is to study the activity of nitric oxide synthase (endotelial and inducible), arginase activity 

of peripheral blood lymphocytes of Guinea pigs with experimental asthma. 
Materials and methods. All experiments on laboratory animals carried out with following the European Con-

vention for the protection of vertebrate animals used for experimental and other scientific purposes (Strasbourg, 
1986), Council Directive 2010/63 / EU, the Law of Ukraine 3447 – IV «protection animals from the cruelty» the 
general ethics of animal experimentation adopted by the first national Congress on bioethics in Ukraine (2001). 
The researches were carried out on 72 Guinea-pigs (category: Cavia porcellus, males). The weight of each one 
was 180–220 g. They were divided into 5 groups for 15 animals in each of them. Among the first group (control) 
there were intact Guinea-pigs. Among the second group there were animals with an experimental BA (on 5th day 
of experiment). Among the third group there were Guinea-pigs on the 19th day of the experiment. The fourth 
group consisted of animals with an experimental BA (on 26th day of the experiment) and the fifth group included 
Guinea-pigs with an experimental BA (33rd day). Two periods of experimental asthma were separated in order to 
make detailed analysis and interpretation of indicators of endogenous intoxication in different days of the experi-
ment: early period and late one. The early period included a group of animals with BA on the 5th and 19th days 
of the experiment. Late period included Guinea pigs on 26th and 33rd day of asthma.  
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The experimental asthma model reproduced in Guinea pigs by Babich method (1979). Animals were sensi-
tized by a normal horse serum (0.1 ml intraperitoneally). Next three days they were entered subcutaneously 
0.1 ml of normal horse serum (NKS) with a setting in an autoclave BCG (1 mg BCG 1.0 ml NKS). The next 14 
days the animals were exposed to inhalation (using a spray) NKS to 1.0 ml of serum for each Guinea pig daily 
for 30 minutes in a sealed chamber. After this period every 7 days, Guinea pigs had these NKS inhalation. Then 
the animals were decapitated under the influence of ether anesthesia. In all groups of Guinea pigs there were 
determined NO synthase activity by specific cleavage NADPH (H +), arginase lymphocyte activity by the forma-
tion of urea. Numerical results were adapted with static method using Student’s criteria. 

Results of the research. The dynamics of formation of asthma found that arginase activity of blood lympho-
cytes increases almost linearly at an early period and reaches a maximum term experiment at the latest. Since 
the 5-day study of BA formation rate increased by 8.8% (r≤0,05) and after 19 days the activity of arginase is 
much progress relative to the control group (an increase of 46.8% (r≤0, 05)). In the later period of asthma con-
tinues increasing arginase activity, namely 65% (r≤0,05) and 87.8% (r≤0,05) respectively 26th and 33rd day 
modeling process when compared with intact animals. 

To assess the activity of endotelial NO-synthase (eNOS) it was recorded its reduction in the dynamics of the 
formation of experimental asthma. Thus, the level of eNOS on the 5th day was reduced by 12.4% (r≤0,05) com-
pared with control values. Later, on the 19th day of the experiment it was observed gradual regression of the 
studied index by 23.9% (r≤ 0.05) compared with the first group of animals and 32.2% (r≤ 0.05) on the 26th day 
experimental model against the first group of animals. In the latest period on the 33rd day eNOS activity by 
44.1% (r≤ 0.05) was lower compared to intact animals. 

Studying inducible No-synthase (iNOS) activity in peripheral blood lymphocytes of Guinea pigs in experi-
mental asthma the following picture was observed: on 5th day iNOS was increased by 22.4% (p ≤ 0,05) com-
pared with control values. Next, a 19 day process model was found and this figure has increased by 40.7% (p ≤ 
0,05) the relative of groups of animals, and later, on the 26th and 33rd day of the experiment, it was found that it 
was even harder progression respectively 56.5% (p ≤0,05) and 93% (r≤0,05) compared with the control group.  

Conclusions. As a result of studies there were changes in the activity of arginase-NO-synthase system of 
blood lymphocytes, which improve arhinase activity of lymphocytes and increased activity of inducible  
NO-synthase and they were accompanied by compensatory inhibition activity of endothelial isoforms of NOS. 

Keywords: bronchial asthma; nitric oxide; lymphocytes; arginase; NO-synthases.  
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У цьому дослідженні вивчалися зміни розмірів 
коміркового відростка нижньої щелепи у осіб без та 
з адентією з використанням клінічної тривимірної 
(3D) комп'ютерної томографії (КТ). 

Проаналізовано 3D КT зображення щелепно-
лицевої ділянки 40 пацієнтів (22–35 рр.), у яких 
відсутні метаболічні захворювання, що можуть 
вплинути на стан кісткової тканини. Для оцінюван-
ня стану кісткової тканини визначили щільність 
компактних і губчастого шарів (КШ і ГШ, відповідно) 
оральної та базальної частин коміркового відрост-
ка нижньої щелепи на рівні сегментів різців, малих і 
великих кутніх зубів з обох сторін в усіх обстеже-
них осіб. Локальні відмінності у щільності кісткової 
тканини в межах кожного зображення, а також від-
мінності у відсотках (%) між ділянкою адентії та 
відповідною симетричною ділянкою були визначені 
для кожного пацієнта. 

За даними проведеного дослідження було 
встановлено, що сучасні діагностистичні радіологі-
чні засоби 3D візуалізації дозволяють встановлю-
вати ранні прояви структурно-функціональної пе-
ребудови коміркового відростка верхньої щелепи, 
що вже розпочинається після адентії одного зуба і 
характерні для осіб обох статей. За адентії 3-х та 
більше зубів трапляються зміни товщини усіх ша-
рів, причому простежується зменшення зовнішньої 
компактної пластинки, тоді як зміни внутрішньої 
компактної пластинки є обернено пропорційні до 
товщини шару губчастої речовини.  

Ключові слова: анатомія; верхня щелепа; 
альвеолярний відросток; адентія; щільність кістки; 
трьохвимірне відображення; комп’ютерна томогра-
фія. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Представлені дослідження є 
фрагментом планової наукової роботи кафедри 
нормальної анатомії та кафедри оперативної хірур-
гії з топографічною анатомією «Структурна органі-
зація, ангіоархітектоніка та антропометричні особ-
ливості органів у внутрішньо- та поза утробному 
періодах розвитку, за умов екзо- та ендогенних 
факторів», № держ. реєстрації 0115U000041 (2015–
2019 рр). 

Вступ. Асиметрія лиця і зубощелепної ділян-
ки – відомий феномен індивідуально-типологічних 
характеристик анатомічних структур, що виникає 
унаслідок багатофакторного впливів, які мають 
виразне генетично-метаболічне підґрунтя [2, 7, 9], 
та характеризується змінами просторових і ліній-
них розмірів, їх співвідношень або є наслідком ре-
моделювання кісткової тканини [3, 10, 14, 15]. До 
нещодавна вважали, що такі процеси характерні 
для осіб похилого та старечого віку. Розвиток нові-
тніх діагностичних 3-вимірних (3-D) радіологіч-
них методів дозволяє виявляти ранні прояви аси-
метрії лиця і зубощелепної ділянки ще на етапі 
функціональної асиметрії, яка не діагностується 
клінічними дослідженнями [5, 12, 14]. Науковцями 
всього світу визнано, що вивчення структурно-
функціональних взаємовідношень різних структур є 
основою для індивідуальної анатомічної мінливості 
і прогнозу трансформації функціональних пору-
шень у органічні та/або розробки тактики лікування 
чи профілактичних заходів [1, 6, 8, 9]. Проте у кліні-
чній практиці часто не враховується, що за умов 
адентії відбувається частковий перерозподіл жува-
льного тиску, який ініціює пружну деформацію кіст-
ки, процеси резорбції, які можуть сприяти дистро-
фічним процесам стінок комірок окремих зубів та, 
навіть, аппозиції кістки у всі вікові періоди онтоге-
незу. Існує також потреба доповнити загальновідо-
мі індекси деструкції кісткової тканини зубощелеп-
ної ділянки [4, 16], оскільки сучасні радіологічні 
методи комп’ютерної томографії з новітнім програ-
мним забезпеченням дозволяють ретельно оцінити 
її кількісно-якісні зміни шляхом лінійних вимірів та 
змін щільності структур у пошаровому аспекті [8, 
11, 12]. 

Враховуючи дані, що згідно сучасного погляду 
ключовим чинником, який визначає загальне здо-
ров'я та розвиток загальносоматичних захворю-
вань (атеросклероз, ішемічну хворобу серця, не-
плідність, метаплазії тощо) є стан зубощелепної 
ділянки [2, 10], кісткова тканина якої впродовж усіх 
періодів життя характеризується динамічною пере-
будовою і визначається механічним та функціона-
льним навантаженням, що в умовах сьогодення 
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різко змінилось (домінування урбаністичного стилю 
життя, «швидкої їжі» в раціоні тощо) [4, 7, 8, 9], 
проте особливості такої структурно-функціональної 
перебудови у ранні терміни, які характеризуються 
субклінічним періодом, у осіб молодого працездат-
ного віку ще не вивчені.  

Як відомо структура і функціонування верхньої 
щелепи залежить від функціонального наванта-
ження і впливає на стан всього організму, проте на 
сьогодні не знайшлось робіт, в яких було б з’ясова-
ні кількісно-якісні зміни кісткової тканини комірково-
го відростка верхньої щелепи у осіб зрілого віку (до 
35 років) за умов адентії, що і стало метою даного 
дослідження. 

Матеріал і методи дослідження. Об’єктами 
проведених проспективних досліджень стали 40 
осіб, з них 19 жінок і 21 чоловік у віці 22–35 рр. без 
захворювань в анамнезі, які могли б вплинути на 
стан кісткової тканини. Критеріями виключення зі 
спостереження були хронічні системні патології, 
ендокринопатії, пов’язані з обміном кальцію. Всі 

обстежувані були пацієнтами «Центру Медичної 
3D Діагностики» (м. Львів), методологія досліджень 
відповідала дозволу комітету біоетики ЛНМУ №3 
від 16.03.2015 р. 

Комп’ютерно-томографічне обстеження пацієн-
там проводили лише за медичними показами 
(дозвіл біоетики Львівського національного медич-
ного університету імені Данила Галицького, №3 від 
16.03.15). Рандомізацію пацієнтів проводили насту-
пним чином, виділивши 2 групи: осіб, в яких аден-
тія булла відсутня та тих, хто мав адентію. У групі 
осіб з адентією, виділяли дві підгрупи: у першу від-
носили пацієнтів, в яких були відсутні 1–2 зуби; у 
другу – відсутні 3 або більше зубів. Осіб з адентією 
18/28/38/48 вважали такими, що не мають адентії. 
Для оцінювання стану кісткової тканини визначили 
щільність компактних і губчастого шару оральної 
та базальної частин коміркового відростка верхньої 
щелепи на рівні різцевих сегментів, сегментів ма-
лих і великих кутніх зубів з лівої та правої сторони 
в усіх осіб групи спостереження (рис. 1, а, б).  

Рис. 1. Панорамний реформат верхньої щелепи, визначення кута щелепи, лінійних розмірів  
коміркового відростку та шарів його кісткової тканини на рівні 11–21 зубів  

(КТ-зображення чоловіка 26 років без адентії (а) та жінки 34 років з адентією 18, 26, 28, 36 зубів (б). 
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Дослідження проводили на цифровому конусно-
променевому томографі Point 3DCombi (PointNix, 
Південна Корея), з площинним кремнієвим сенсо-
ром та зоною сканування 9х12 см. Отримані дані, у 
форматі DICOM, опрацьовували в графічній ком-
п’ютерній програмі RealScan з можливістю зміни 
векторних ліній площинних вікон для репозиціону-
вання зображення та виводу досліджуваних анато-
мічних утворів у правильне площинне положення, 
що дозволило проводити точні заміри для морфо-
метричних досліджень – визначали показники тов-
щини шарів кісткової тканини коміркового відростка 
верхньої щелепи на рівні ротової/оральної та база-
льної частин у осіб зрілого віку чоловічої і жіночої 
статі та досліджували особливості їх співвідношення. 

Щільність кістки визначали за допомогою функ-
ції «Profile» RealScan за шкалою Hounsfield N. D. в 
діапазоні від -1023 (повітря) до +2170 (емаль). 

Статистичне опрацювання результатів прово-
дили за допомогою програми Statistica 7.0 (StatSoft, 
USA). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У групу дослідження було залучено 29 осіб (48%) 
жіночої статі, віком 23–33 роки, і 31 особа (52%) 
чоловічої статі, віком 24–34. Серед жінок було 9 
осіб без адентії, у групі жінок з адентією до першої 
підгрупи належали 10, до другої – 4 пацієнтки. Се-
ред чоловіків групу без адентії склали 7 осіб, ран-
жування чоловіків з адентією на підгрупи було на-
ступним чином: до першої – 16, до другої – 5 осіб.  

Аналіз морфометричних даних у групі осіб без 
адентії, що стосувалися показників товщини шарів 
кісткової тканини коміркового відростка верхньої 
щелепи на рівні оральної та базальної частин за 
комп’ютерними томограмами, виконаними у гори-
зонтальній площині виявив, що для осіб як чолові-
чої статі, так і жіночої було характерна найбільша 
товщина губчастого шару кісткової тканини в ділян-
ках сегментів великих кутніх зубів, а найменша – в 
ділянках різцевих сегментів симетрично з обох 
сторін (рис. 2, а, 3, а, 4, а, 5, а).  

У жінок з адентією у 1-й підгрупі товщина зовні-
шньої компактної пластинки ротової частини комір-
кового відростка верхньої щелепи у місцях адентії 
була звужена на 20% порівняно до симетричних 
ділянок (рис. 4, а, проміжок 36–37 vs 46–47) і мала 
практично однакові показники упродовж інших ді-
лянок зубощелепних сегментів, натомість товщина 
внутрішньої компактної пластинки змінювалася 
обернено пропорційно до товщини губчастого ша-
ру кісткової тканини.  

Максимальні показники товщини внутрішньої 
компактної пластинки встановлено на рівні лівих 
різцевих сегментів, а мінімальні – на рівні сегмен-
тів великих кутніх зубів симетрично з обох сторін. 

При цьому встановлено, що у всіх чоловіків та 
жінок у підгрупах з 1-м типом адентії встановлено 
чітко виражену асиметрію на всьому протязі комір-
кового відростка – шар губчастої кісткової тканини 
на рівні всіх сегментів з адентією є тоншим порів-

Рис. 2. Панорамний реформат нижньої щелепи, визначення кута лінійних розмірів коміркового відростку  
та шарів його кісткової тканини на рівні 13–14 зубів  

(КТ-зображення жінки 63 років з адентією (а) та жінки 38 років без адентії (б). 

Рис. 3. Дослідження лінійних розмірів коміркового відростка та шарів його кісткової тканини і щільності кістки  
чоловіків на рівні 33–34 зубів (КТ-зображення) віком 57 р. з адентією (а) і 44 р. без адентії (б). 
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няно до симетричного проміжку з протилежної сто-
рони (рис. 3, б, 4, б), що можна пояснити також 
змінами і жувального тиску, що виникає унаслідок 
порушень цілісності зубного ряду. 

У жінок та чоловіків з 2-м типом адентії товщина 
зовнішньої компактної пластинки ротової частини 
коміркового відростка верхньої щелепи є меншою в 
середньому на 1/3 порівняно до симетричних промі-
жків без адентії практично у всіх випадках. Нато-
мість товщина внутрішньої компактної пластинки у 
жінок змінювалася обернено пропорційно до товщи-
ни губчастого шару кісткової тканини (рис. 2, б), 
тоді як у чоловіків такої тенденції не спостерігали, 
щоб можна трактувати як гендерні особливості у 
будові коміркового відростка верхньої щелепи.  

У разі порівняння товщини кісткової тканини 
коміркового відростка зубного проміжку 46–47 у 
жінок одного віку (31 р.) без адентії та з адентією 
46 зуба (рис. 5, а, б) спостерігали зміни – витон-
чення внутрішньої компактної пластинки порівняно 
до симетричних ділянок верхньої щелепи. 

Висновки. Сучасні діагностистичні радіологічні 
засоби 3D візуалізації дозволяють встановлювати 
ранні прояви структурно-функціональної перебудо-

ви коміркового відростка верхньої щелепи, що вже 
розпочинається після адентії одного зуба і харак-
терні для обох статей. За адентії 3 та більше зубів 
трапляються зміни товщини усіх шарів, причому 
простежується зменшення зовнішньої компактної 
пластинки, тоді як зміни внутрішньої компактної 
пластинки є обернено пропорційні до товщини ша-
ру губчастої речовини. Такі зміни, на нашу думку, 
можна пояснити порушенням жувального тиску, що 
розвивається при втраті зубів. Результати дослі-
джень свідчать також про наявність гендерних осо-
бливостей вікової динаміки у будові коміркового 
відростка верхньої щелепи та його структурних 
змін після втрати зубів. 

Перспективи подальших досліджень спря-
мовані на розробки інтегративних діагностичних 
індексів, які б враховували стан аналогічних зубних 
проміжків у нижній щелепі, а також порівняння з 
симетричними ділянками з протилежного боку. 
Отримані результати дозволять розширити знання 
з анатомії про ранні прояви перебудови кісткової 
тканини коміркового відростку та матимуть практи-
чне значення для формування комплексної страте-
гії лікувальних заходів. 

Рис. 4. Дослідження лінійних розмірів коміркового відростку та шарів його кісткової тканини  
і щільності кістки на рівні 43–44 зубів (КТ-зображення) у жінок, віком 55 р. (а) і 43 р. (б). 

Рис. 5. Дослідження лінійних розмірів коміркового відростку та шарів його кісткової тканини і щільності кістки  
у чоловіків, обидва 45 р. на рівні 33–34 (а) з адентією (16/18/26/46) і 46/47 (б) з адентією 45–46 зубів (КТ-зображення). 
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УДК 611.716.1-018.46-053.7:612.014.47 
ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ НАГРУЗКИ НА СТРУКТУРУ И КАЧЕСТВО КОСТНОЙ  
ТКАНИ АЛЬВЕОЛЯРНОГО ОТРОСТКА НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ У МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ 
Кухлевский Ю. И. 
Резюме. Данное исследование посвящено изучению изменения размеров альвеолярного отростка 

нижней челюсти у лиц без и с адентией с использованием клинической трехмерной (3D) компьютерной 
томографии (КТ).  

Проанализированы 3D КT изображения челюстно-лицевой области 40 пациентов (22–35 лет), у кото-
рых отсутствуют метаболические заболевания, могущие повлиять на состояние костной ткани. Для оцен-
ки состояния костной ткани была определена плотность компактных и губчатого слоев (КС и ГС соответ-
ственно) оральной и базальной частей альвеолярного отростка нижней челюсти на уровне сегментов 
резцов, малых и больших коренных зубов с обеих сторон у всех обследованных лиц. Локальные различия 
в плотности костной ткани в пределах каждого изображения, а также различия в процентах (%) между уча-
стком адентии и соответствующим симметричным участком были определены для каждого пациента. 

По данным проведенного исследования было установлено, что современные диагностистические 
радиологические средства 3D визуализации позволяют устанавливать ранние проявления структурно-
функциональной перестройки альвеолярного отростка верхней челюсти, которые определяются уже по-
сле адентии одного зуба, и характерны для лиц обоего пола. При адентии 3-х и более зубов отмечаются 
изменения толщины всех слоев, причем прослеживается уменьшение наружной компактной пластинки, 
тогда как изменения внутренней компактной пластинки обратно пропорциональны толщине слоя губчато-
го вещества. 

Ключевые слова: анатомия; верхняя челюсть; альвеолярный отросток; адентия; плотность кости; 
трехмерное отображение; компьютерная томография. 

 
UDC 611.716.1-018.46-053.7:612.014.47 
EFFECT OF FUNCTIONAL EXERTION ON MANDIBULAR ALVEOLAR  
BONE STRUCTURE AND QUALITY OF YOUNG PEOPLE 
Kukhlevskyi Yu. I. 
Abstract. Functional asymmetry of bone remodeling level causes increased variability of bone density de-

gree (BD). This study examined the changes of the variability of mandibular alveolar trabecular and cortical 
DBM during edentulism using clinical three-dimensional (3D) computer tomography (CT) imaging.  

Methods: 3D CT images were taken from 40 patients of 22–35 years old. They were without any metabolic 
diseases related to the bone disorders. Randomization of patients was carried out for control group (patients 
without edentulism) and group of patients with edentia. This group was subdivided into two subgroups: the 1st 
one was attributed to the patients who didn’t have 1–2 teeth; the 2nd–3 or more teeth. The state of bone density 
was defined by investigation of compact and sponger layers in oral and basal parts (CO, SL, CB, respectively) 
of the alveolar bone of the mandible at the segments of incisive small and large molar teeth on the left and the 
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right of all persons observations by digital cone-beam tomography Point 3D Combi (PointNix, South Korea). The 
regional variations within each image, as well as percentage (%) differences of the bone density by CT attenua-
tion parameters between target regions (with edentia) and related symmetric regions for each patient were com-
puted and compared.  

Results: CO, SL, and CB had higher variability in 2nd edentulism subgroup for both sexes than patients in 
the 1st group. In women of the 1st subgroup with edentulism C thickness decreased on 20% compared to the 
symmetric spaces while the thickness of the BL varied to the thickness of SL. The maximum thickness of the 
OC was at left incisive segments, and the minimum – at the level of large molar segments symmetrically on both 
sides. 

Conclusions: Modern 3D radiological visualization allows determining early signs of structural changes of 
the mandibular alveolar bone that already starts after edentulism with one tooth in both sexes. For edentia with 
3 or more teeth associated with changes in the thickness of all layers, and can be traced by reduction of exter-
nal compact plate, while changing internal compact plate is inversely proportional to the thickness of the layer of 
spongy layer. 

Keywords: Anatomy; Maxilla; Alveolar process; Edentia; Bone density; Three-dimensional imaging; Com-
puter Tomography. 
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Мета дослідження – вивчити фрактальну роз-
мірність білої речовини I-IX часточок півкуль мозоч-
ка людини на серійних парасагітальних зрізах. 

Дослідження проведено на базі Харківського 
обласного бюро судово-медичної експертизи на 
100 об'єктах – мозочках трупів людей обох статей, 
які померли від причин, не пов'язаних з патологією 
мозку, у віці 20–95 років. Фрактальний аналіз про-
водився за допомогою методу розбиття на квадра-
ти (box-counting) за оригінальною методикою. 
Фрактальний індекс білої речовини часточок пів-
куль мозочка в цілому варіює від 1,202 до 1,629. 
Найвищий фрактальний індекс мають VI–VII часто-
чки півкуль, які пов'язані із неоцеребелярними час-
точками черв'яка. Найменше значення ФІ мають 
мигдалики мозочка (часточка ІХ). Міжпівкульна 
різниця фрактального індексу часточок варіює від 
0,016% до 4,92%. Фрактальний індекс часточок  
I–VI, VIIAt, VIII та IX зменшується в латеральних 
ділянках півкуль мозочка; фрактальний індекс час-
точки VIIAf найменший в паравермальній ділянці та 
зростає в медіо-латеральному напрямку. Особли-
вості будови часточок та різниця значень фракта-
льного індексу пояснюється масштабною інваріант-
ністю та закономірностями просторової організації 
квазифрактальних структур: при зростанні розмірів 
(масштабу) структури зростає складність її органі-
зації. 

Застосування фрактального аналізу може бути 
використано як об'єктивний морфометричний кри-
терій для діагностики різних захворювань мозочка і 
інших структур центральної нервової системи. 

Ключові слова: мозочок; біла речовина; фрак-
тальний аналіз. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Дана робота є фрагментом 
науково-дослідницької роботи кафедри гістології, 
цитології та ембріології Харківського національного 
медичного університету «Будова та закономірності 
індивідуальної анатомічної мінливості головного 
мозку людини», № державної реєстрації 
0115U000231. 

Вступ. В основі просторової конфігурації мозо-
чка лежить «дерево життя» (arbor vitae cerebelli) – 

складно розгалужена біла речовина мозочка, яка є 
структурною основою кори мозочка. Морфологічна 
оцінка часточок мозочка в більшості випадків про-
водиться за допомогою загальноприйнятих методів 
морфометрії, що включають вимір об’ємів сірої і 
білої речовини часточок мозочка, визначення ліній-
них розмірів мозочка. Такі методи дозволяють ви-
значити певні морфометричні параметри часточок 
мозочка, однак не дають можливості комплексно 
оцінити особливості будови мозочка, які не підда-
ються чіткому опису в рамках традиційної морфо-
метрії. 

Складні деревовидні анатомічні структури, такі 
як біла речовина мозочка, судинна мережа органів, 
дендритне дерево нейронів, мають властивості 
фракталів і можуть бути кількісно і об'єктивно оха-
рактеризовані за допомогою фрактального аналізу 
[1, 2, 6, 10–12]. 

Фрактальний аналіз застосовується для ком-
плексного морфометричного дослідження об'єктів, 
що мають властивості фракталів – самоподібність і 
масштабну інваріантність: фрактал в цілому в точ-
ності або наближено збігається з частиною себе 
самого; збільшення масштабу зображення фракта-
ла не веде до спрощення його структури [1, 8, 9]. 
Природні об'єкти, що мають фрактальні властивос-
ті, як правило, не мають математично точної зако-
номірності, що характеризує властивості їх форми, 
тобто не є істинними фракталами, тому їх назива-
ють квазифрактальними [1]. Дослідження мозочка 
як фрактального об'єкта до теперішнього часу поо-
динокі [4, 5, 7]. 

Фрактальні структури можуть бути описані за 
допомогою фрактального індексу (ФІ) – міри склад-
ності просторової організації фрактальної структу-
ри, показника заповнення нею простору. Для ви-
значення фрактального індексу використовується 
кілька методів. Найбільш простим у застосуванні і 
зручним для дослідження анатомічних об'єктів є ме-
тод розбиття на квадрати, або box-counting [11, 13]. 

Мета дослідження – вивчити фрактальну роз-
мірність білої речовини I–IX часточок півкуль мозо-
чка людини на серійних парасагітальних зрізах. 

Матеріал і методи дослідження. Дослідження 
проведено на базі Харківського обласного бюро 
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судово-медичної експертизи на 100 об'єктах – мо-
зочках трупів людей обох статей, які померли від 
причин, не пов'язаних з патологією мозку, у віці 20–
95 років. Дослідження проведено з дотриманням 
основних біоетичних положень Конвенції Ради Єв-
ропи про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведен-
ня наукових медичних досліджень за участю люди-
ни (1964–2008 рр.), а також наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р. 

В ході судово-медичного розтину мозочок виді-
ляли з черепної коробки, потім фіксували протягом 
місяця в 10% розчині формаліну, після чого прово-
дили серійні парасагітальні зрізи півкуль мозочка у 
площинах, паралельних серединній сагітальній із 
покроковим інтервалом 5 мм. Вид мозочка на роз-
різі фотографували за допомогою дзеркального 
цифрового фотоапарата, після чого проводили 
фрактальний аналіз цифрових зображень. 

Фрактальний аналіз проводився за допомогою 
методу розбиття на квадрати (box-counting) за ори-
гінальною методикою, описаною раніше [3]. Визна-
чався фрактальний індекс білої речовини часточок 
мозочка на парасагітальних зрізах. Окремо підра-
ховувався ФІ для передньої частки мозочка 
(часточка І (frenulum lingulae), часточки ІІ та ІІІ (ala 
lobuli centralis), часточки IV та V (lobulus quadran-
gularis, pars anterior)), часточки VI (lobulus quadran-
gularis, pars posterior), часточки VII Af (lobulus 
semilunaris superior), часточок 
VII At та VII B (lobulus semi-
lunalis inferior та lobulus gra-
cilis), часточки VIII (lobulus bi-
venter) та часточки IX (Tonsilla) 
(рис. 1). Підраховувався фрак-
тальний індекс на зрізах, розта-
шованих на відстані 5–40 мм 
від серединної сагітальної пло-
щини. Обчислювався середній 
фрактальний індекс як середнє 
арифметичне ФІ часточки на 
всіх зрізах мозочка, на яких ця 
часточка присутня. 

Отримані дані оброблялися 
за допомогою загальноприйня-
тих статистичних методів. 

Результати дослідження 
та їх обговорення. Фракталь-
ний індекс (ФІ) в цілому колива-
ється від 1,0 до 2,0. Об'єкт з 
фрактальним індексом, рівним 
1,0, є простою прямою або кри-
вою лінією, що практично не 
заповнює простір. Об'єкт з 

фрактальним індексом, рівним 2,0, заповнює весь 
доступний простір. 

Значення середнього фрактального індексу 
білої речовини часточок півкуль мозочка наведені 
в таблиці 1. 

Як видно із даних табл. 1, фрактальний індекс 
білої речовини в цілому варіює від 1,202 до 1,629. 
Фрактальний індекс відповідних зрізів правої та 
лівої півкуль порівнювався за допомогою критерія 

Рис. 1. Парасагітальний зріз мозочка людини, 5 мм 
вправо від серединної сагітальної площини. 

Часточ-
ки 

Півкуля  
мозочка M mm σ Cv min max 

І-V 

Ліва півкуля 1,339 0,021 0,208 15,53 1,204 1,612 

Права півкуля 1,342 0,020 0,198 14,75 1,202 1,619 

середній ФІ 1,341 0,014 0,203 15,14 1,203 1,616 

VI 

Ліва півкуля 1,435 0,033 0,331 23,07 1,209 1,629 

Права півкуля 1,468 0,032 0,324 22,07 1,223 1,623 

середній ФІ 1,452 0,023 0,3275 22,56 1,216 1,626 

VII Af 

Ліва півкуля 1,392 0,019 0,191 13,72 1,207 1,429 

Права півкуля 1,397 0,019 0,193 13,82 1,211 1,433 

середній ФІ 1,395 0,014 0,192 13,77 1,209 1,431 

VII At  
та VII B 

Ліва півкуля 1,328 0,024 0,242 18,22 1,212 1,598 

Права півкуля 1,326 0,024 0,239 18,02 1,209 1,589 

середній ФІ 1,327 0,017 0,2405 18,12 1,211 1,594 

VIII 

Ліва півкуля 1,314 0,020 0,197 14,99 1,211 1,507 

Права півкуля 1,308 0,020 0,199 15,21 1,313 1,501 

середній ФІ 1,311 0,014 0,198 15,10 1,262 1,504 

IX 

Ліва півкуля 1,212 0,012 0,117 9,65 1,104 1,332 

Права півкуля 1,217 0,011 0,112 9,20 1,102 1,337 

середній ФІ 1,215 0,008 0,1145 9,43 1,103 1,335 

Таблиця 1 – Статистична оцінка середнього фрактального індексу  
білої речовини часточок півкуль мозочка людини 
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Стьюдента, різниця між симетричними зрізами ста-
тистично не значима.  

Найвищий фрактальний індекс мають VI–VII 
часточки півкуль, які пов'язані із неоцеребелярни-
ми часточками черв'яка. Найменше значення ФІ 
мають мигдалики мозочка (часточка ІХ). 

Також досліджувалась міжпівкульна асиметрія 
фрактального індексу: підраховувалась різниця 
середнього ФІ симетричних часточок півкуль, обчи-
слювався модуль отриманого значення та його 
відношення до середнього фрактального індексу у 
відсотках (табл. 2). 

Як видно із даних табл. 2, міжпівкульна різниця 
фрактального індексу часточок варіює від 0,016% 
до 4,92%.  

Таким чином, фрактальний індекс симетричних 
часточок півкуль має дуже малий діапазон мінли-
вості та асиметрії; ФІ, обчислений в симетричних 
часточках одного мозочка, відрізняється не більше, 
ніж на 5%. 

Значення ФІ часточок відрізняються на параса-
гітальних зрізах мозочка, що пов’язано із особливо-

стями будови часточок в медіальних та латераль-
них ділянках півкуль (рис. 2). 

Як видно із даних рис. 2–4, фрактальний ін-
декс часточок I–VI, VIIAt, VIII та IX зменшується в 
латеральних ділянках півкуль мозочка; фракталь-
ний індекс часточки VIIAf найменший в параверма-
льній ділянці та зростає в медіо-латеральному на-
прямку. Така динаміка змін ФІ в різних ділянках 
півкуль пов’язана із особливостями будови білої 
речовини та часточок в цілому. Більшість часточок 
(крім часточки VIIAf) мають найбільш розгалужену 
білу речовину в паравермальних та медіальних 
ділянках. В латеральних ділянках півкуль зменшу-
ється площа зрізу часточки, кількість та товщина 
гілок білої речовини, зменшується ступінь розгалу-
женості білої речовини. Звивини та основні гілки 
білої речовини в медіальних ділянках часточок в 
медіальних ділянках півкуль розташовані перпен-
дикулярно до парасагітальних зрізів. В латераль-
них ділянках півкуль мозочка звивини та гілки білої 
речовини спрямовуються назад, у зв’язку із цим 
парасагітальні зрізи проходять під гострим кутом 
відносно основних гілок білої речовини. Ці особли-
вості будови часточок мозочка в різних ділянках 
півкуль відображуються на динаміці змін фракталь-
ного індексу в медіо-латеральному напрямку. 

Верхня півмісяцева часточка (VIIAf), на відміну 
від решти, має найменші розміри та найменш роз-
галужену білу речовину в паравермальних та меді-
альних ділянках, де представлена в вигляді склад-
ного листка або мало розгалуженої гілки. Площа 
зрізу та ступінь розгалуженості часточки зростають 
в медіо-латеральному напрямку та досягають мак-
симуму на відстані 25–35 мм від серединної сагі-
тальної площини. 

Часточка M mm σ Cv,% min max 

І–V 1,24 0,021 0,21 16,94 0,016 4,41 

VI 1,43 0,023 0,23 16,08 0,028 3,25 

VII Af 1,54 0,027 0,27 17,53 0,033 4,92 

VII At  
та VII B 1,19 0,019 0,19 15,97 0,019 3,98 

VIII 1,12 0,022 0,22 19,64 0,032 3,76 

IX 1,08 0,017 0,17 15,74 0,065 4,74 

Таблиця 2 – Статистична оцінка міжпівкульної  
асиметрії фрактального індексу білої речовини  
часточок півкуль мозочка людини (відношення  
модуля різниці між півкулями до середнього ФІ, %) 

Рис. 2. Середні значення (M±m) фрактального індексу часточок I-V півкуль мозочка;  
від’ємні значення осі абсцис – ліва півкуля, позитивні значення – права півкуля. 
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Рис. 3. Середні значення (M±m) фрактального індексу часточок VI та VII півкуль мозочка;  
від’ємні значення осі абсцис – ліва півкуля, позитивні значення – права півкуля. 

Рис. 4. Середні значення (M±m) фрактального індексу часточок VIII та IX півкуль мозочка;  
від’ємні значення осі абсцис – ліва півкуля, позитивні значення – права півкуля. 
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Особливості будови часточок та різниця зна-
чень фрактального індексу пояснюється масштаб-
ною інваріантністю та закономірностями просторо-
вої організації квазифрактальних структур: при 
зростанні розмірів (масштабу) структури зростає 
складність її організації. 

Висновки та перспективи подальших дослі-
джень. В дослідженні встановлені значення фрак-
тального індексу білої речовини часточок півкуль 
мозочка людини. Фрактальний індекс характеризує 
ступінь складності просторової організації структу-

ри та міру заповнення простору структурою. Біла 
речовина мозочка є типовою квазифрактальною 
структурою, яка може бути кількісно об’єктивно 
охарактеризована за допомогою фрактального 
індексу. Застосування фрактального аналізу може 
бути використано як об'єктивний морфометричний 
критерій для діагностики різних захворювань мозо-
чка і інших структур центральної нервової системи. 
Фрактальний аналіз може використовуватись для 
морфометричного дослідження інших біологічних 
структур зі складною просторовою отганізацією. 
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УДК 611.817.1 
ФРАКТАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ БЕЛОГО ВЕЩЕСТВА ПОЛУШАРИЙ МОЗЖЕЧКА ЧЕЛОВЕКА 
Марьенко Н. И., Степаненко А. Ю. 
Резюме. Цель исследования – изучить фрактальную размерность белого вещества I-IX долек полу-

шарий мозжечка человека на серийных парасагиттальных срезах. 
Исследование проведено на базе Харьковского областного бюро судебно-медицинской экспертизы 

на 100 объектах – мозжечках трупов людей обоего пола, умерших от причин, не связанных с патологией 
мозга, в возрасте 20–95 лет. Фрактальный анализ проводился с помощью метода разбиения на квадраты 
(box-counting) по оригинальной методике. Фрактальный индекс белого вещества долек полушарий мозжеч-
ка в целом варьирует от 1,202 до 1,629. Самый высокий фрактальный индекс имеют VI-VII дольки полуша-
рий, связанные с неоцеребеллярными дольками червя. Наименьшее значение ФИ имеют миндалины моз-
жечка (долька IX). Межполушарная разница фрактального индекса долек варьирует от 0,016% до 4,92%. 
Фрактальный индекс долек I–VI, VIIAt, VIII и IX уменьшается в латеральных участках полушарий мозжечка; 
фрактальный индекс дольки VIIAf наименьший в паравермальной области и возрастает в медио-
латеральном направлении. Особенности строения долек и разница значений фрактального индекса объ-
ясняется масштабной инвариантностью и закономерностями пространственной организации квазифрак-
тальних структур: при возрастании размеров (масштаба) структуры возрастает сложность ее организации. 

Применение фрактального анализа может быть использовано как объективный морфометрический кри-
терий для диагностики различных заболеваний мозжечка и других структур центральной нервной системы. 

Ключевые слова: мозжечок; белое вещество; фрактальный анализ. 
 
UDC 611.817.1 
FRACTAL ANALYSIS OF WHITE MATTER OF THE HUMAN CEREBELLUM HEMISPHERES  
Maryenko N. I., Stepanenko A. Yu. 
Abstract. Morphological investigations of cerebellar lobules are usually performed using standard methods 

of morphometry such as: measurement of volumes of the gray and white matters of the cerebellar lobules, 
which determine linear dimensions of the cerebellum. Fractal analysis is used for morphometric study of com-
plex objects with properties of fractals such as self-similarity and scale invariance. 

The aim of the paper is to study the fractal dimension of white matter of the human cerebellar hemispheric 
lobules I-IX on serial parasagittal sections. 

Research was conducted in Kharkiv regional bureau of forensic medicine. The study involved 100 cerebella 
of people of both sexes who died without causes with pathology of brain who were 20–95 years old. Parasagittal 
sections of the human cerebellar hemispheres were investigated. Fractal analysis was conducted using the 
original box-counting method. Fractal index of white matter of the cerebellar hemispheric lobules varies from 
1.202 to 1.629. The highest fractal index was found in hemispheric lobules VI-VII that are associated with neo-
cerebellar vermal lobules. The lowest fractal index was found in cerebellar tonsils (lobule IX). The average frac-
tal dimension of the lobules I-V was indicated as 1.341±0.014 (1.339±0.021 in the left hemisphere, and 
1.342±0.020 in the right hemisphere correspondingly). The average fractal dimension of the lobule VI is 
1.452±0.023 (1.435±0.033 was in the left hemisphere, 1.468±0.032 was in the right hemisphere). The average 
fractal dimension of the lobule VII Af is 1.395±0.014 (1.392±0.019 in the left hemisphere, 1.397±0.019 – in the 
right hemisphere). The average fractal dimension of the lobules VII At and VII B is 1.327±0.017 (1.328±0.024 in 
the left hemisphere, 1.326±0.024 in the right hemisphere). The average fractal dimension of the lobule VIII is 
1.311±0.014 (1.314±0.020 in the left hemisphere, 1.308±0.020 in the right hemisphere). The average fractal 
dimension of the lobule IX is 1.215±0.008 (1.212±0.012 in the left hemisphere, 1.217±0.011 in the right hemi-
sphere). Interhemispheric difference of fractal index of the particles varies from 0.016% to 4.92%. Fractal index 
of the lobules I-VI, VIIAt, VIII and IX decreases in the lateral cerebellar hemispheres areas; fractal index of the 
lobule VIIAf is the lowest in paravermal areas and increases in media-lateral direction. Peculiarities of the struc-
ture of the cerebellar lobules and difference of the fractal index are associated with scale invariance and pat-
terns of spatial organization of the quasi-fractal structures. The increase of the structure size (scale) increases 
the complexity of its organization. 

The fractal analysis can be used as an objective morphometric criterion for the diagnosis of various dis-
eases of the cerebellum and other structures of the central nervous system. 

Keywords: cerebellum; white matter; fractal analysis. 
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Останнім часом гемопаразитарні захворюван-
ня людини відіграють важливу роль у диференцій-
но-діагностичній та клініко-лабораторній практиці 
сучасної медицини. Вони визначаються складністю 
життєвого циклу збудника, який є паразитом, як в 
організмі членистоногих, так і хребетних хазяїнів. 

Складність цього процесу обумовлена факто-
рами різноманітності хребетних хазяїнів, що меш-
кають у різних біотопах, відновленням колишніх 
промислових об'єктів, які призводять до розвитку 
нових біотопів, та залежить від життєвого циклу 
рослин, клімату, та/або антропогенного впливу. 
Природою, таким чином, власноруч створюються 
нові місця існування для рослин і тварин, в тому 
числі москітів – переносників небезпечних хвороб, 
однією із яких є емерджентне трансмісивне захво-
рювання бартонельоз. Перше повідомлення про 
випадок захворювання було зареєстроване у мину-
лому сторіччі на північному сході Перу, пізніше – 
півночі Еквадору, у Болівії та Бразилії. Згодом в 
цьому регіоні протягом кожного сезону реєструва-
лось до кількох сотень випадків. Захворювання 
характеризувалось двома типами перебігу: лихо-
манкою Оройя та перуанською бородавкою. Інши-
ми провідними симптомами були слабкість, голов-
ний біль, гострі болі в одному суглобі, поява боро-
давок в місцях розташування укусів москітів 
(Phlebotomus verrucarum і Phlebotomus noguchii), 
порушення та хронічні симптоми, які здатні зберіга-
тися протягом тривалого періоду часу. Морфологі-
чно утворення перуанських бородавок пов'язане з 
ушкодженнями ендотеліального шару кровоносних 
судин та первинної репродукцією в них Bartonella. 
Цей факт сприяє організації багряно-червоних ви-
сипів, що здатні перетворюватись в судинну пухли-
ну. Вони дуже схожі один на одного та типові для 
бородавок, що є вкрай важливим для об'єктивної 
диференціальної діагностики цієї недуги із вірусни-
ми захворюваннями (вірус папіломи людини). Та-
ким чином, стає зрозумілим необхідність застосу-
вання у клініко-лабораторній практиці допоміжних 

вірусологічних методів для ефективної етіологічної 
діагностики бартонельозу людини. 

Ключові слова: диференційна діагностика; 
бартонельоз; шкірні прояви/симптоми; перуанська 
бородавка; клініко-лабораторні дослідження. 

 
Актуальність дослідження. Вражаючий полі-

морфізм шкірних проявів бартонельозу (перу-
анська бородавка), їх дивна структурна схожість із 
папіломовірусом людини спричиняють фатальні 
помилки та фальсифікації у діагностиці хвороби. 
Останнє спонукає фахівців до запровадження тер-
мінальних схем агресивної терапії (опромінення, 
хіміотерапія), що неминуче призводить не лише до 
глибокої інвалідізації хворих, але й блискавичного 
летального фіналу, зрозуміле пояснення якому 
надають існуючи експертні клініко-лабораторні за-
ходи. З метою оптимізації диференційно-діагнос-
тичного потенціалу клініко-лабораторної діагности-
ки шкірних проявів бартонельозу (перуанська боро-
давка) як небезпечного емерджентного інфекційно-
го захворювання було започатковане представле-
не дослідження.  

Метою започаткованого дослідження стало 
вивчення клініко-морфологічних домінант шкірних 
проявів бартонельозу (зокрема, однієї із його ма-
ловідомих форм – перуанської бородавки).  

Сутність проблематики і стан вивчення пи-
тання. Бартонельоз являє собою трансмісійне, 
сезонне, природно-осередковане інфекційне за-
хворювання з доволі тривалим перебігом та про-
явами, що втілюються у вигляді двох клінічних 
форм: лихоманки Оройя та перуанської бородавки 
[5, 6]. На тепер це захворювання вважають емер-
джентною інфекцією, що характеризується як стер-
тим, безсимптомним перебігом (власне перуанська 
бородавка), так і яскравою клінікою та високим 
рівнем летальності (лихоманка Оройя). Перші пові-
домлення щодо цієї хвороби надійшли саме із Ла-
тинської Америки, де у глибоких долинах перуансь-
ких Анд та прилеглих до них географічних районах 
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Еквадору, Бразілії, Болівії були зареєстровані пер-
ші випадки цієї недуги. Перуанська бородавка – 
друга форма бартонельозу розвивається після 
лихоманки (у разі відносно сприятливого перебігу 
останньої), видається довготривалою хворобою 
майже без летальних наслідків [11]. Іноді вона зда-
тна симулювати самостійну інфекцію, що призво-
дить іноді до казуїстичних висновків навіть досвід-
чених експертів [12]. Збудники бартонельозу відомі 
кровепаразити, які в еритроцитах крові накопичу-
ються у вигляді поліморфних тілець, розмірами  
0,2–1,0 мкм до 1,5–2,5 мкм.  

Застосовуване матеріальне підґрунтя. У 
фаховій літературі за для детального вивчення 
шкірних проявів бартонелльозу рекомендують ви-
користовувати найбільш демонстративні та доказо-
ві гістологічні методи, що справджено не лише осо-
бливостями перебігу згаданої хвороби, структурно-
функціональної специфікою таргетної тканини – 
дерми, але й продиктовано доступністю останніх, 
як з економічної, так практичної точок зору [2, 6, 
10]. Гістологічні дослідження прості для освоєння, 
відносно дешеві, доволі мало тривалі у отриманні 
результатів, приємливі у інтерпретаціях. Вони 
знайшли широке застосування у експерименталь-
ному моделюванні, зручні для екстраполяцій [9]. 
Найбільш застосовуваним є виготовлення зрізів із 
фрагментів біологічного матеріалу шкірних нарос-
тів. Із зазначеною метою зразки традиційним чи-
ном фіксують у водному розчині 12 % формаліну 
на сульфатно-сольовому буфері (рН = 7,0–7,2), за 
чим здійснюють постфіксацію, зневоднення у спир-
тах від 30° до 96°, заливають у парафінові/целоїд-
инові блоки. Отримані блоки ріжуть (у трьох взаєм-
но перпендикулярних напрямках), застосовуючи 
ротаційний мікротом. Отримані зрізи забарвлюють 
гематоксиліном та еозином, за Ван-Гізоном, Бра-
ше, суданом ІІІ–ІV. Для дослідження морфологіч-
них змін у мікроіннервації шкірних новоутворень у 
якості додаткового методу верифікації рекоменду-
ється забарвлення за Рассказовою, срібленням за 
Крутсай. Аналіз змін проводять у світлооптичному 
мікроскопі зі збільшеннями від ×140; ×200; ×400; 
×600 до ×1350. Окремі дослідники вважають за 
доцільне застосування традиційних ультрамікрос-
копічних методів дослідження (як правило, трансмі-
сійна мікроскопія). Тоді виготовляють напівтонкі чи 
ультратонкі зрізи з отриманого біологічного матері-
алу. Проводка та контрастування здійснюється у 
відповідності до стандартних алгоритмів (фіксатор – 
глутаровий альдегід, стабілізатор контрасту Os 
(IV), власне, контрастування відбувається за раху-
нок безпосередньої участі йонів колоїдного срібла, 
золота чи платини. Робоче збільшення для аналізу 
зрізів може вар’ювати від ×3600 до ×32000). У дос-

тупній нам літературі не було знайдено свідчень 
щодо застосування у діагностиці перуанських бо-
родавок люмінесцентної мікроскопії. Хоча на наш 
погляд зазначений метод видається не менш візуа-
бельним, ніж два попередніх. З метою верифікації 
результатів є доцільним використання стандартних 
вірусологічних методів (конкретизація вірусу папі-
ломи) Безсумнівною також залишається адекват-
ність застосування культуральних, імунофермент-
них методів дослідження, що сприяють виявленню 
збудника та його етіологічній ідентифікації [2, 3, 4]. 
Однак їх застосування унеможливлює повноцінну 
об’єктивізацію морфологічної діагностики ушко-
джень, спричинених власне бартонелою, як пара-
зитарним збудником хвороби.  

Патогенез та клініка шкірного бартонельозу. 
Дебют хвороби невід’ємним чином пов'язаний із 
первинним розмноженням бартонел, що потрапля-
ють до ендотеліального шару судин через дефекти 
у шкірі. Збудник може спостерігатись у клітинах 
бородавок (папіломах), судинних пухлинах, що є 
характерним маркером перуанської бородавки. 
Бартонели не лише виявляються засобами моле-
кулярно-біологічної діагностики (полімеразно-
ланцюгова реакція) [8], але й класичним методом 
культивування на середовищі Ногучи (що застосо-
вують також для вирощування збудників лептоспі-
розу) [6]. Зараження людини відбувається через 
москітів Phlebotomus verrucarum. Роль інших пере-
носників, в тому числі Phlebotomus noguchii, скоріш 
над усе, обмежується окремими випадками зара-
ження).  

Інкубаційний період розвитку лихоманки Оройя 
триває 2–3 тижня. Температура стрімко добігає 
показника у 40 ºС, носить інтермітуючий характер, 
досягаючи максимуму о півдні, після чого через 12 
годин спадає майже до нормальних цифр. Харак-
терним для клінічної симптоматики лихоманки 
Оройя слабкість, головний біль та гострий біль, що 
локалізований у одному суглобі (поруч із зоною 
укусу москітом). Після критичного зниження темпе-
ратури стан здоров’я хворих суттєво покращуєть-
ся, біль у суглобі послаблюється або й проходить 
зовсім. Кожен приступ лихоманки супроводжується 
еритропенією та розвитком прогресуючої анемії 
[13]. У подальшій симптоматиці та сценарії клініч-
ної картини поява ознак гепато-спленомегалії, бо-
лісні відчуття під час пальпації органів, висока гіпе-
ртермія, слабкість. За відсутності відповідної тера-
пії пацієнтів чекає летальний фінал. У разі перебігу 
середньої тяжкості через 1–2 місяці проходить са-
мостійно, за чим ініціюється друга стадія бартоне-
льозу – саме перуанська бородавка. На тлі високої 
температури на шкірі обличчя, слизових оболонках 
з’являється висипи, які часом замінюються вираз-
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ками або перетворюються у багряно-червоні су-
динні пухлини, діаметром 3–4 см. Одужання настає 
спонтанно. Вузлики підсихають, зменшуються у 
розмірах та відпадають, не залишаючи жодних 
наслідків. Шкірні висипи при бартонельозі дуже 
схожі на бородавки [1]. Вони мають ребристу пове-
рхню, видаються над ділянками шкіри та виклика-
ють низку питань щодо власної ідентифікації. 
Складнощі диференційної діагностики спонукають 
до залучення поряд із згаданими вище клініко-
лабораторними (в тому числі, мікроскопія мазків 
крові) методами вірусологічних досліджень (за для 
остаточного відхилення підозр щодо вірусу папіло-
ми людини). Застосування ресурсів імунофермент-
ного аналізу дає змогу визначитись з етіологічним 

фактором хвороби та не вдаватись помилки на 
користь онковірусного генезу (особливо, якщо мо-
ва йде про летальний фінал) зазначеного явища. 
Необхідно пам’ятати, що імунітет до перуанської 
бородавки доволі стійкий. Повторних випадків за-
хворювання не реєструється.  

Заключення. Диференційна діагностика шкір-
них проявів бартонельозу (перуанська бородавка) 
повинна носити комплексний характер. Клініко-
лабораторний алгоритм необхідно орієнтувати на 
залучення як етіопатогенетичних методів дослі-
дження (РНІФ, культуральні, молекулярно-
біологічні), так і способів визначення симптоматич-
них змін у таргетних органах і тканинах цілісного 
організму.  
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УДК 616.98:578.828.6+616.114 
ПРИМЕНЕНИЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ КОЖНЫХ  
ПРОЯВЛЕНИЙ БАРТОНЕЛЛЕЗА (ПЕРУАНСКОЙ БОРОДАВКИ)  
В СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ 
Похил С. И., Торяник И. И., Тимченко Е. Н., Чигиринская Н. А.,  
Костыря И. А., Круглова Т. А., Данильченко С. И. 
Резюме. В последнее время гемопаразитарные заболевания человека играют важную роль в диф-

ференциально-диагностической и клинико-лабораторной практике современной медицины. Они опреде-
ляются сложностью жизненного цикла возбудителя, который является паразитом, как в организме члени-
стоногих, так и позвоночных хозяев. 

Сложность этого процесса обусловлена факторами разнообразия позвоночных хозяев, проживаю-
щих в различных биотопах, восстановлением бывших промышленных объектов, которые приводят к раз-
витию новых биотопов, и зависит от жизненного цикла растений, климата и/или антропогенного воздей-
ствия. Природой, таким образом, собственноручно создаются новые места обитания для растений и жи-
вотных, в том числе москитов – переносчиков опасных болезней, одной из которых является эмерджент-
ное трансмиссивное заболевание бартонеллез. Первое сообщение о случае заболевания было зарегист-
рировано в прошлом веке на северо-востоке Перу, позже – севера Эквадора, в Боливии и Бразилии. 
Впоследствии в этом регионе в течение каждого сезона регистрировалось до нескольких сотен случаев. 
Заболевание характеризовалось двумя типами течения: лихорадкой Оройя и перуанской бородавкой. 
Другими ведущими симптомами были слабость, головная боль, острые боли в одном суставе, появление 
бородавок в местах расположения укусов москитов (Phlebotomus verrucarum и Phlebotomus noguchii), 
нарушения и хронические симптомы, которые способны сохраняться в течение длительного периода 
времени. Морфологически образование перуанских бородавок связано с повреждениями эндотелиаль-
ного слоя кровеносных сосудов и первичной репродукцией в них Bartonella. Этот факт способствует орга-
низации багрово-красных высыпаний, которые способны превращаться в сосудистую опухоль. Они очень 
похожи друг на друга и типичны для бородавок, что является крайне важным для объективной диффе-
ренциальной диагностики этой болезни с вирусными заболеваниями (вирус папилломы человека). Таким 
образом, становится понятной необходимость применения в клинико-лабораторной практике вспомога-
тельных вирусологических методов для эффективной этиологической диагностики бартонеллеза челове-
ка. 

Ключевые слова: дифференциальная диагностика; бартонеллез; кожные проявления/симптомы; 
перуанская бородавка; клинико-лабораторные исследования. 
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UDC 616.98:578.828.6+616.114 
THE USE OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF SKIN DEVELOPMENT  
OF BARTONELLOSIS (PERU WART) IN MODERN CLINICAL AND LAB PRACTICE  
Pokhyl S. I., Torianyk I. I., Tymchenko O. M., Chyhyrinska N. A.,  
Kostyria I. A., Kruhlova T. A., Danylchenko S. I. 
Abstract. Polymorphism of skin manifestations of bartonellosis (Bartonella anemia), their strange and 

mixed structural similarity with Human papilloma virus cause fatal mistakes and falsification in disease diagnos-
tics. The last fact initiates to develop final schemes of aggressive therapy (radiation, chemotherapy), that cause 
not only deep disability of patients but also lethal end. Expert clinical and lab measures explain this fact. In order 
to optimize differential and diagnostic potential of clinical and lab diagnostics of skin manifestations of bartonel-
losis (Bartonella anemia) as dangerous emergent infectious disease such kind of examination was done.  

In last time haemoparasitе human disease have a very important role in differential diagnostics casualty of 
modern medicine. They are determined by the complexity of the life cycle of the pathogen, which parasite as in 
organism of arthropods such as in vertebrates hosts. The complexity is enhanced by the diversity of hosts in 
different biotopes, which depends on factors life type of vegetation, climate and/or human influence, such as 
restoration of former industrial sites, which leads to the development of new biotopes. So, on the one hand, new 
habitats for plants and animals including mosquito, and nature are created. One of them is an appearance of 
transmission disease- bartonellosis, that first reported as a cause of human sickness was in last century in 
northeastern of Peru, later in the north of Ecuador, Bolivia, Brazilia. Several hundred cases are now reported 
from this region each season. The disease is characterized by two type: Oroya fever and Peru wart. Other con-
sequential symptoms are weakness, headaches, acute pain in one joint, wart appearance in place of location 
mosquito (Phlebotomus verrucarum and Phlebotomus noguchii) damages and chronic sings, which may persist 
for long-lasting period. Morphologically Peru wart formation is connected by the injury of the blood vessels endo-
thelium stratum and primary reproduction of Bartonella. This fact helps to organize purple and red eruption, 
which may reduce vascular tumor. They are very much alike and typical wart, that it is important for the objective 
differential diagnostic with the viral diseases (Human papilloma virus). That is why it is necessary to apply low 
medical examination of accessory virus methods for the effective causal diagnostics of human bartonellosis.  

Differential diagnostics of skin manifestations of bartonellosis (Bartonella anemia (fever)) must be consid-
ered as complex character. Clinical and lab algorithm should be oriented on connection both etiopathogenetic 
methods of examination and ways of definition of symptomatic changes in target organs and tissues of an or-
ganism (IFT, cultural, molecular and biological). 

Keywords: differential diagnostic; bartonellosis; skin sings/symptoms; Peru wart; clinical and laboratory 
practice.  
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Экспериментальное исследование проведено 
на 60 белых беспородных крысах-самцах, возрас-
том 1 месяц от рождения и исходной массой тела 
40,83±3,58 г. Животные были разделены на две 
группы. Первую составили интактные животные. 
Во вторую группу вошли животные, которые еже-
дневно на протяжении двух месяцев в установке 
для ингаляционного введения веществ получали 
ингаляции толуола с единоразовой экспозицией. 
Ингаляционное введение толуола моделировали с 
8 часов утра до 13.00 (по 5 часов ежедневно) на 
протяжении 60 дней. После сеансов ингаляционно-
го воздействия паров эпоксидных смол на 1, 7, 15, 
30 и 60 сутки животных декапитировали из экспе-
римента под эфирным наркозом. Непосредственно 
после декапитации лёгкие извлекали единым ком-
плексом с трахеей, бронхами, медиастинальной 
клетчаткой, осуществляли препаровку, после чего 
взвешивали на аналитических весах ВЛА-200 с 
точностью до 1 мг. Анализ цифровых данных про-
водили с помощью компьютерной программы для 
органо- и морфометрических исследований «Mor-
pholog» («Свідоцтво про реєстрацію авторського 
права №9604», авторы: В. В. Овчаренко, В. В. Мав-
рич, 2004). Результаты параметров массы лёгких 
обрабатывали с помощью статистических про-
грамм, достоверной считали вероятность ошибки 
менее 5% (р<0,05). 

Отмечено достоверное снижение массы орга-
нов в соответствии с контрольными животными. В 
следствии эксперимента нами было установлено, 
что после 60-дневного ингаляционного воздейст-
вия на организм толуола масса лёгких снижается в 
сравнении с контролем во все сроки периода реа-
даптаци. Снижение массы в правом лёгком более 
выражено чем в левом. Максимальное снижение 
приходится на первые сутки, к 60 суткам снижение 
отмечается менее значительное. 

Ключевые слова: легкие; масса; толуол; крысы. 
 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа выполнена в 
соответствии с планом научных исследований 
Харьковского национального медицинского уни-

верситета МОЗ Украины (ХНМУ), и является со-
ставной частью научно-исследовательской темы 
кафедры анатомии человека «Морфологические 
особенности органов и систем тела человека на 
этапах онтогенеза», № государственной регистра-
ции 0114U004149 . 

Введение. В связи с развитием новых техно-
логий прогресс науки и техники сопровождается 
появлением новых синтетических материалов. В 
окружающую среду происходит выброс промыш-
ленных отходов, в состав которых входят токсиче-
ские летучие компоненты, что является экологиче-
ской проблемой [1, 2]. Об этом свидетельствуют 
показатели анализа проб атмосферного воздуха, 
почвы и воды промышленных районов в котором 
обнаружено повышенное содержание ароматиче-
ских углеводородов, в том числе толуола являю-
щийся по химической структуре метилбензолом 
[3]. В данных условиях экологии происходит реак-
ция организма, а в первую очередь реагируют ды-
хательная. эндокринная, иммунная, и центральная 
нервная системы, появляются нарушения обмена 
веществ и запускаются механизмы формирования 
экозависимого патологического процесса. Проис-
ходят нарушения на молекулярном, тканевом, кле-
точном и системном уровнях [4, 7]. Нарушения 
зависят от концентрации и длительности экспози-
ции токсического вещества, комбинации его с дру-
гими факторами. Основными источниками поступ-
ления толуола в окружающую среду являются: 
эпоксидные смолы, переработка нефтепродуктов, 
выхлопные газы, табачный дым. Контакт людей с 
толуолом происходит, как правило, на производст-
ве, связанном с эпоксидными смолами. 

Актуальным остаётся вопрос о влиянии толуо-
ла на органы респираторной системы, поскольку 
органы дыхательной системы являются наиболее 
чувствительными к действию химических факто-
ров [5, 6].  

Цель исследования заключалась в определе-
нии динамики массы лёгких в разные периоды реа-
даптации после ингаляцинного воздействия толуо-
ла на организм подопытных животных в сравнении 
с контрольной группой. 
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Материалы и методы исследования. Экспе-
риментальное исследование проведено на 60 бе-
лых беспородных крысах-самцах, возрастом 1 ме-
сяц от рождения и исходной массой тела 
40,83±3,58 г, полученных из вивария Луганского 
государственного медицинского университета. Во 
время эксперимента лабораторные животные со-
держались в соответствии с правилами, приняты-
ми Европейской конвенцией по защите позвоноч-
ных животных, используемых для эксперимента и 
научных целей (Страсбург, 1986 г.), в соответствии 
с принципами Хельсинской декларации, принятой 
Генеральной ассамблеей Всемирной медицинской 
ассоциации (1964–2000 гг.); «Общими этическими 
принципами экспериментов над животными», ут-
верждёнными І Национальным конгрессом по био-
этике (Киев 2001) [11]. Комиссией по этическим 
вопросам ГЗ «Луганский государственный меди-
цинский университет» (протокол № 5 от 
10.05.2011) установлено, что содержание живот-
ных и манипуляции, которые с ними проводили, 
отвечали Закону Украины № 3447-ІV от 21.02.06 г.  

Животные были разделены на две группы. 
Первую составили интактные животные. Во вторую 
группу вошли животные, которые ежедневно на 
протяжении двух месяцев в установке для ингаля-
ционного введения веществ получали ингаляции 
толуола с единоразовой экспозицией 4 часа в 10 
ПДК (ГОСТ 12.1.005-88); Ингаляционное введение 
толуола моделировали с 8 часов утра до 13.00 (по 
5 часов ежедневно) на протяжении 60 дней. Инга-
ляционное введение толуола осуществлялось в 
смонтированной по методу А. П. Яворовского и 
усовершенствованной сотрудниками кафедры ус-
тановке рац. предложении № 3748 на имя Бе-
лик И. А. [9, 10]. После сеансов ингаляционного 
воздействия паров эпоксидных смол на 1, 7, 15, 30 
и 60 сутки животных декапитировали из экспери-
мента под эфирным наркозом. Непосредственно 
после декапитации лёгкие извлекали единым ком-
плексом с трахеей, бронхами, медиастинальной 
клетчаткой, осуществляли препаровку, после чего 
взвешивали на аналитических весах ВЛА-200 с 
точностью до 1 мг. Анализ цифровых данных про-
водили с помощью компьютерной программы для 
органо- и морфометрических исследований «Mor-
pholog» («Свідоцтво про реєстрацію авторського 
права №9604», авторы: В. В. Овчаренко, В. В. Мав-
рич, 2004) [8]. Результаты параметров массы лёг-
ких обрабатывали с помощью статистических про-
грамм, достоверной считали вероятность ошибки 
менее 5% (р<0,05) [11, 12]. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
Масса левого лёгкого в сравнении с контрольными 
значениями снижалась. Максимальное снижение 

наблюдается на первые сутки реадаптационного 
периода и составляет 0,42±0,01*мг что на 17,97% 
ниже контроля, на 7 сутки также наблюдается сни-
жение массы на 16,92%, на 15 сутки изменения 
составили 14,11%, к 30 суткам масса составляет 
0,51±0,02 что ниже от массы интактных животных 
на 12,5%. К 60 суткам 0,56±0,02 мг что меньше 
контрольных показателей на 10,34% (рис. 1). 

Масса правого лёгкого также снижается во все 
периоды исследования, причём снижение более 
выраженное чем в левом лёгком. И так на 1 сутки 
снижение составляет 20,25% от контрольной груп-
пы, к 7 суткам масса равна 0,69±0,03** мг, на 15 
сутки масса лёгкого 0,75±0,03* мг к 30 дню реадап-
тации масса составляет 0,85±0,02* к 60 суткам 
масса также снижена, но выше показателей массы 
лёгких животных в первые сутки реадаптационного 
периода 0,95±0,02* (рис. 2). 

Рис. 1. Показатели массы правого лёгкого  
неполовозрелых крыс под воздействием  

ингаляционного влияния толуола на организм  
(в % соотношении в сравнении с контрольной группой). 
* – обозначает достоверное отличие от контрольной 

группы (р<0,05). 

Рис. 2. Показатели массы левого лёгкого  
неполовозрелых крыс под воздействием  

ингаляционного влияния толуола на организм  
(в % соотношении в сравнении с контрольной группой). 
* – обозначает достоверное отличие от контрольной 

группы (р<0,05). 
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Относительная масса обоих лёгких подопыт-
ных животных значительно меньше контрольной 
группы максимальное снижение приходится на 
первые сутки 15,23%, к 7 суткам снижение состав-
ляет 13,79%, к 15 суткам на 11,89%. На 30 день 
снижение составляет 9,64%, и к 60 суткам сниже-
ние менее выражено, однако составляет 7,65% 
ниже интактной группы животных (рис. 3). 

Выводы. В результате проведенного экспери-
мента нами было установлено, что после 60-
дневного ингаляционного воздействия на организм 
толуола масса лёгких снижается в сравнении с 
контролем во все сроки периода реадаптаци. Сни-
жение массы в правом лёгком более выражено 
чем в левом. Максимальное снижение приходится 
на первые сутки, к 60 суткам снижение отмечается 
менее значительное. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Следующим этапом исследований будет изучение 
линейных размеров лёгких подопытных животных, 

подвергнувшихся ингаляционному воздействию на 
организм паров толуола. 

Рис. 3. Показатели массы лёгких крыс неполовозрелого 
возраста под воздействием ингаляционного влияния 
толуола на организм (в % соотношении в сравнении  
с контрольной группой). * – обозначает достоверное 

отличие от контрольной группы (р<0,05). 
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ХАРАКТЕРИСТИКА МАСИ ЛЕГЕНЬ СТАТЕВОНЕЗРІЛИХ ЩУРІВ  
ПІД ІНГАЛЯЦІЙНИМ ВПЛИВОМ НА ОРГАНІЗМ ТОЛУОЛУ  
Рикова Ю. О., Шупер В. О. 
Резюме. Експериментальне дослідження проведено на 60 білих безпородних щурах-самцях, віком 

1 місяць від народження і вихідної масою тіла 40,83±3,58 г Тварини були розділені на дві групи. Першу 
склали інтактні тварини. До другої групи увійшли тварини, які щодня протягом двох місяців в установці 
для інгаляційного введення речовин отримували інгаляції толуолу з одноразовою експозицією. Інгаляцій-
не введення толуолу моделювали з 8 години ранку до 13.00 (по 5 годин щодня) протягом 60 днів. Після 
сеансів інгаляційного впливу парів епоксидних смол на 1, 7, 15, 30 і 60 добу тварин декапітували з експе-
рименту під ефірним наркозом. Безпосередньо після декапитації легені витягували єдиним комплексом з 
трахеєю, бронхами, медіастинальною клітковиною, здійснювали препаровку, після чого зважували на 
аналітичних вагах ВЛА-200 з точністю до 1 мг. Аналіз цифрових даних проводили за допомогою комп'юте-
рної програми для органо- і морфометричних досліджень «Morpholog» («Свідоцтво про реєстрацію автор-
ським правом №9604», автори: В.В. Овчаренко, В.В. Маврич, 2004). Результати параметрів маси легень 
обробляли за допомогою статистичних програм, достовірної вважали ймовірність помилки менше 5% 
(р<0,05). 

Відзначено достовірне зниження маси органів відповідно до контрольних тварин. У слідстві експери-
менту нами було встановлено, що після 60-денного інгаляційного впливу на організм толуолу маса ле-
гень знижується в порівнянні з контролем в усі терміни періоду реадаптації. Зниження маси в правій леге-
ні більш виражено ніж у лівому. Максимальне зниження доводиться на першу добу, до 60 діб зниження 
відзначається менш значне. 

Ключові слова: легені; маса; толуол; щури. 
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PECULIARITIES OF LUNGS MASS OF IMMATURE RATS BY INHALATION OF TOLUENE  
Rykova Yu. A., Shuper V. A.  
Abstract. In connection with the development of new technologies, the progress of science and technology 

is accompanied by the emergence of new synthetic materials. In the environment there is an emission of indus-
trial wastes, which contain toxic volatile components, which is an environmental problem. This is evidenced by 
the analysis of samples of atmospheric air, soil and water in industrial areas in which an increased content of 
aromatic hydrocarbons was detected, including toluene in chemical structure. In these environmental conditions, 
the body reacts, and the respiratory reaction reacts first of all. Endocrine, immune, and central nervous system, 
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there are metabolic disorders and the mechanisms of formation of an eco-dependent pathological process are 
launched. Infringements depend on concentration and duration of exposure of a toxic substance, a combination 
of it with other factors. The main sources of toluene in the environment are: epoxy resins, refining of petroleum 
products, exhaust gases, tobacco smoke. The contact of people with toluene occurs, as a rule, in the production 
associated with epoxy resins. 

The question of the effect of toluene on respiratory system organs remains topical, since the organs of the 
respiratory system are the most sensitive to the action of chemical factors. 

The experimental study was carried out on 60 white mongrel male rats aged 1 month from birth and the 
initial body weight was 40.83±3.58 g. The animals were divided into two groups. The first group included intact 
animals. The second group included animals that received daily inhalations of toluene with a single exposure for 
two months in an inhalation unit. Inhaled injection of toluene was simulated from 8 to 13.00 pm (5 hours daily) 
for 60 days. After sessions of inhalation exposure to epoxy vapor at 1, 7, 15, 30 and 60 days, the animals were 
decapitated from the experiment under ether anesthesia. Immediately after decapitation, the lungs were re-
moved with a single complex with trachea, bronchi, mediastinal fiber, dissection was performed, and then 
weighed on an analytical balance of VLA-200 to within 1 mg. The analysis of digital data was carried out with the 
help of a computer program for organ and morphometric studies «Morpholog» («Certificate of copyright registra-
tion « No. 9604 «, authors: VV Ovcharenko, VV Mavrich, 2004). The results of lung mass parameters were proc-
essed using statistical programs, the probability of error was less than 5% (p<0.05). 

There was a significant decrease in the weight of organs in accordance with control animals. As a conse-
quence of the experiment, we found that after 60 days of inhalation exposure to the organism of toluene, the 
weight of the lungs decreases in comparison with the control during all periods of the readaptation period. The 
weight reduction in the right lung is more pronounced than in the left one. The maximum decrease occurs on the 
first day, by 60 days the decrease is less significant. 

Keywords: lungs; mass; toluene; rats.  

Стаття надійшла 05.04.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 

 
 



 Медичні науки 

 54 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

У експерименті на 35 білих щурах досліджено 
вплив інгібіторів NO-синтази (NOS) і аргінази на 
стан окисних процесів у шкірі щурів за умов  
30-денної інтоксикації нітратом натрію. Виявлено 
відмінності у дії селективних інгібіторів NOS. Приг-
нічення нейрональної ізоформи (nNOS) за умов 
експерименту збільшує у тканинах шкіри активність 
орнітиндекарбоксилази, підвищує у них генерацію 
супероксидного аніон-радикала (САР) НАДН-за-
лежним (мітохондріальним) і НАДФH-залежними 
(мікросомальним і NOS) електронно-транспорт-
ними ланцюгами (ЕТЛ), що підтверджує участь цієї 
ізоформи NOS у регуляції активності ферментів 
аргіназного шляху метаболізму L-аргініну та обме-
женні окисного стресу. Пригнічення індуцибельної 
ізоформи (iNOS) за умов експерименту обмежує 
рівень утворення пероксинітриту в тканинах шкіри, 
підвищує у них активність ферментів аргіназного 
шляху метаболізму L-аргініну (аргінази, орнітинде-
карбоксилази), зменшує продукцію САР НАДФН- і 
НАДН-залежними ЕТЛ, обмежує пероксидне окис-
нення ліпідів, збільшує антиоксидантний потенціал, 
що вказує на роль активації iNOS як на найважли-
віший механізм індукції окисно-нітративного стресу 
в шкірі. Неселективне інгібування аргінази L-нор-
валіном істотно збільшує активність NOS у ткани-
нах шкіри, що підтверджує наявність реципрокних 
стосунків між аргіназним і NO-синтазним шляхами 
метаболізму L-аргініну. За цих умов збільшується 
генерація САР НАДФН- і НАДН-залежними ЕТЛ, 
зменшується активність орнітиндекарбоксилази та 
супероксиддисмутази, що вказує на участь ферме-
нтів аргіназного шляху метаболізму L-аргініну у 
обмеженні розвитку окисно-нітративного стресу в 
шкірі. 

Ключові слова: інтоксикація нітратами; NO-
синтаза; аргіназа; окисно-нітративний стрес; шкіра. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР 
«Роль активних форм кисню, системи оксиду азоту 
та транскрипційних факторів у механізмах патоло-

гічного системогенезу», № держ. реєстрації 
0114U004941.  

Вступ. Оксид азоту (NO) називають ключовим 
медіатором у фізіології шкіри, який бере участь у 
підтримці її бар'єрно-захисних функцій, опосеред-
ковує процес ацетилхолін-індукованої вазодилата-
ції, забезпечує норадренергічну трансмісію і елект-
ричну провідність [10, 12]. 

Виявлення протективних ефектів NO щодо 
шкіри обумовлює створення різних NO-вмісних 
мазей, кремів, гелей та інших лікарських форм і 
косметичних засобів [10]. 

Проте накопичилася достатня кількість даних 
щодо неоднозначного дії цієї молекули на метабо-
лізм і функції цього органа [3, 7]. Особливо важко 
прогнозувати ефекти NO на організм при дії на 
людину і тварин несприятливих екзогенних екологі-
чних чинників. 

Показано, що надлишкове утворення NO з ек-
зогенних попередників (нітратів, нітритів) істотно 
змінює спрямованість фізіологічних ефектів цієї 
молекули, може призводити до негативних наслід-
ків, що реалізуються через розвиток окисно-
нітративного стресу [3, 8]. Так, у динаміці хронічної 
інтоксикації нітратом натрію в шкірі поряд зі збіль-
шенням утворення NO відмічається гіперпродукція 
супероксидного аніон-радикала (САР), що супрово-
джується активацією процесів пероксидного окис-
нення ліпідів  (ПОЛ) і виснаженням антиоксидант-
ного (АО) потенціалу вже на 30 добу експерименту 
[7].  

Нещодавно виявлено, що розвиток окисно-
нітративного стресу може бути пов'язаний з пору-
шенням механізму авторегуляції рівня NO в ткани-
нах («цикл оксиду азоту»), що призводить до над-
мірної активації індуцибельної NOS (iNOS) і дис-
функції аргіназного метаболічного шляху, який кон-
курує з NO-синтазним за субстрат – L-аргінін [2, 11]. 

Проте механізми розвитку окисно-нітративного 
стресу у тканинах шкірі ссавців, залежні від функці-
ональної активності NOS і аргінази, залишаються 
нез’ясованими. 
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Метою роботи було вивчення впливу інгібіто-
рів NOS і аргінази на маркери окисно-нітративного 
стресу в шкірі щурів за умов 30-денної інтоксикації 
нітратом натрію.  

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження були проведені на 35 білих щурах-самцях 
лінії Вістар масою 180–220 г у 5-ти серіях дослідів: 
у першій необхідні показники вивчали у інтактних 
тварин (контрольна серія), у другій – після відтво-
рення 30-денної інтоксикації нітратом натрію, у 
третій, четвертій і п’ятій – тваринам поряд з приз-
наченням нітрату натрію вводили відповідно селек-
тивний інгібітор нейрональної NOS (nNOS) –  
7-нітроіндазол (7-NI), селективний інгібітор iNOS – 
аміногуанідин, та неселективний інгібітор аргіна-
зи – L-норвалін. 

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської конве-
нції про захист хребетних тварин, які використову-
ються для експериментів та інших наукових ці-
лей» (Страсбург, 2005), «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених П’я-
тим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2013). 

Нітрат натрію призначали внутрішньошлунково 
за допомогою зонда в дозі 200 мг/кг маси тіла у 
вигляді водного розчину. Використання цієї мето-
дики дозволяє відтворити надмірне утворення і 
депонування NO в шкірі у вигляді парамагнітних 
комплексів з гемовим і негемовим залізом [3, 7]. 
Інгібітори NOS і аргінази (всі виробництва фірми 
«Sigma-Aldrich, Inc.», США) вводили, починаючи з 
15-ї доби інтоксикації, у таких дозах: 7-NI – 30 мг/кг 
(2 рази на тиждень) [1], аміногуанідин – 20 мг/кг 
(2 рази на тиждень) [1], L-норвалін – 10 мг/кг (через 
день) [6]. Тварин декапітували під ефірним нарко-

зом. Стандартні зразки шкіри вирізали з області 
спини. 

Оцінювали активність нітрат- та нітритредуктаз 
[11], а також ферментів окисного (NOS) та неокис-
ного (аргіназа, орнітиндекарбоксилази – ОДК) шля-
хів метаболізму L-аргініну [9, 11]. Концентрацію 
пероксинітріту в гомогенаті визначали спектрофо-
тометрично за поглинанням на довжині хвилі 
355 нм [11]. 

Утворення САР у гомогенаті шкіри оцінювали 
спектрофотометрично при проведенні тесту з ніт-
росинім тетразолієм з індукторами у вигляді НАДH 
і НАДФH для оцінки продукції САР відповідно 
НАДН-залежним (мітохондріальним) і НАДФH-за-
лежними (мікросомальним і NOS) електронно-
транспортними ланцюгами (ЕТЛ) [4]. 

Рівень ПОЛ у тканинах оцінювали за утворен-
ням у реакції тіобарбітурової кислоти (ТБК) з ТБК-
активними продуктами забарвленого триметіново-
го комплексу [5]. Стан антиоксидантної (АО) систе-
ми оцінювали за приростом концентрації ТБК-
активних продуктів за час інкубації, а також за ак-
тивністю АО ферментів – супероксиддисмутази 
(СОД) та каталази [5].  

Отримані дані обробляли варіаційно-статис-
тичним методом з використанням критерію Ст’ю-
дента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Призначення інгібіторів NOS та аргінази за умов 
надлишкового надходження нітрату натрію у орга-
нізм щурів істотно не впливає на активність нітрат- 
і нітратредуктаз  у тканинах шкіри (табл. 1).  

При цьому закономірно зменшується сумарна 
активність NOS: при введенні 7-NI – на 45,9% 
(p<0,001), при введенні аміногуанідину – на 72,0% 
(p<0,001) у порівнянні з даними другої серії. Вве-

Таблиця 1 – Вплив інгібіторів NOS і аргінази на показники системи NO та аргіназного шляху метаболізму  
L-аргініну в тканинах шкіри за умов надлишкового надходження нітрату натрію у організм щурів (M+m, n=35) 

Показники  

Серії дослідів 

Інтактні 
тварини 

Введення нітрату натрію (30 діб) 

Контроль + 7-NI  + аміногуанідин + L-норвалін 

Активність 
нітратредуктази, 
мкмоль /хв. х г білка 

12,78±0,65 21,73±0,58* 21,26±0,38* 21,86±0,18 * 21,07±0,54* 

Активність 
нітритредуктази, 
мкмоль /хв. х г білка 

9,56±0,53 16,44±0,60* 16,25±0,30* 16,63±0,27 * 14,53±0,87* 

Активність NOS, 
мкмоль NО–

2/г·хв. 4,67±0,16 9,38±0,54* 5,07±0,26** 2,63±0,73 */** 12,83±0,41 */** 

Пероксинітрит, мкмоль/г 0,98±0,03 1,39±0,13* 1,49±0,10* 0,85±0,06 ** 1,67±0,05* 

Активність аргінази,  
мкмоль/г·білка 1,94±0,17 1,60±0,13 1,79±0,05 2,16±0,06 ** 0,76±0,05 */** 

Активність ОДК, нмоль/г·хв. 235,3±11,9 157,4±9,1* 246,2±8,0** 294,7±9,4 */** 102,8±10,1 */** 

Примітки: * – р<0,05 у порівнянні з даними інтактних щурів;  ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої серії. 
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дення L-норваліну, навпаки, підвищує сумарну ак-
тивність NOS – на 36,8% (p<0,001). 

Відомо, що аргіназа конкурує з NOS за суб-
страт. Пригнічення аргінази закономірно збільшує 
активність NOS. Афінність останньої для L-аргініну 
приблизно у 1000 разів більше, ніж значення цього 
показнику для аргіназ [14].   

Застосування 7-NI і L-норваліну за умов експе-
рименту достовірно не позначається на величині 
концентрації пероксинітриту в тканинах шкіри, вве-
дення аміногуанідину – обмежує вміст цієї сполуки – 
на 38,8% (p<0,01) у порівнянні з даними другої се-
рії. 

При цьому введення 7-NI істотно не впливає на 
активність аргінази у тканинах шкіри щурів, проте 
збільшує активність ОДК – на 56,4% (p<0,001) у 
порівнянні з даними другої серії. Застосування амі-
ногуанідину підвищує активність аргінази та ОДК – 
відповідно на 35,0% (p<0,01) та 87,2% (p<0,001) у 
порівнянні з даними другої серії. 

Призначення L-норваліну за умов експеримен-
ту закономірно зменшує активність аргінази та ОДК 
у тканинах шкіри – відповідно на 52,5% (p<0,001) та 
34,7% (p<0,01) у порівнянні з даними другої серії. 

Пригнічення ОДК супроводжується порушення-
ми синтезу поліамінів, які регулюють процеси реп-
лікації та транскрипції ДНК, біосинтезу білків і про-
ліферації клітин [13]. 

Введення 7-NI за умов експерименту збільшує 
у тканинах шкіри генерацію САР НАДФН-залеж-
ними ЕТЛ – на 21,5% (p<0,001), а мітохондріаль-
ним ЕТЛ – на 18,6% (p<0,001) у порівнянні з дани-
ми другої серії (табл. 2).  

Застосування аміногуанідину, навпаки, змен-
шує у тканинах шкіри продукцію САР НАДФН-за-
лежними ЕТЛ – на 14,2% (p<0,01) та мітохондріа-

льним ЕТЛ – на 24,0% (p<0,001) у порівнянні з да-
ними другої серії.  

Введення L-норваліну збільшує у тканинах шкі-
ри генерацію САР НАДФН-залежними ЕТЛ – на 
32,6% (p<0,001), мітохондріальним ЕТЛ – на 22,8% 
(p<0,001) у порівнянні з даними другої серії.  

Введення 7-NI та L-норваліну за умов експери-
менту не позначається на змінах концентрації ТБК-
активних сполук та їхньому прирості за час 1,5-го-
динної інкубації гомогенату шкіри у прооксидантно-
му буферному розчині у порівнянні з даними другої 
серії.  

Застосування аміногуанідину зменшує у шкірі 
концентрацію ТБК-активних сполук – відповідно на 
37,6% (p<0,001) у порівнянні з даними другої серії. 
При цьому на 63,4% (p<0,001) зменшується приріст 
концентрації ТБК-реактантів за час інкубації, що 
підкреслює роль iNOS за умов 30-денної нітратної 
інтоксикації у активації ПОЛ та зниженні АО потен-
ціалу. 

Введення 7-NI за умов експерименту істотно не 
позначається на активності СОД і каталази у тка-
нинах шкіри. Застосування аміногуанідину також 
істотно не впливає на величину активності СОД, 
але супроводжується збільшенням активності ката-
лази у тканинах шкіри – у 2,14 рази (p<0,001) у по-
рівнянні з даними другої серії. 

Введення L-норваліну супроводжується змен-
шенням активності СОД – на 35,7% (p<0,01) у по-
рівнянні з даними другої серії. При цьому актив-
ність каталази достовірно не змінюється. 

Отримані результати підтверджують конкурент-
ні стосунки між ферментами NO-синтазного й аргі-
назного шляхів метаболізму L-аргініну [14]. Проте 
спрямованість останнього пов’язана з обмеженням 
ознак окисно-нітративного стресу в тканинах шкіри. 

Таблиця 2 – Вплив інгібіторів NOS і аргінази на показники вільнорадикального окиснення у тканинах шкіри  
за умов надлишкового надходження нітрату натрію у організм щурів (M+m, n=35) 

Показники  

Серії дослідів 

Інтактні 
тварини 

Введення нітрату натрію (30 діб) 

Контроль + 7-NI  + аміногуанідин + L-норвалін 

Продукція САР, нмоль/г·с           

НАДФН-залежними ЕТЛ 20,18±0,71 28,75±0,75* 34,92±0,54*/** 24,68±0,62 */** 38,11±1,24 */** 

НАДН-залежним 
(мітохондріальним) ЕТЛ 21,61±0,34 33,92±0,71* 40,23±0,37*/** 25,78±0,76 */** 41,66±0,19 */** 

Концентрація ТБК-
реактантів, мкмоль/кг 20,88±2,73 46,05±1,81* 48,56±4,07* 28,74±3,38 ** 48,28±1,73* 

Приріст концентрації  
ТБК-реактантів, мкмоль/кг 14,53±2,24 30,8±2,37* 23,76±5,80 11,26±2,41 ** 34,24±2,11* 

Активність СОД, од. акт. 0,28±0,03 0,14±0,01* 0,14±0,02* 0,10±0,01* 0,09±0,01 */** 

Активність каталази,  
мккатал/г 0,14±0,01 0,07±0,01* 0,10±0,01* 0,15±0,01** 0,08±0,01* 

Примітки: * – р<0,05 у порівнянні з даними інтактних щурів;  ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої серії. 
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Висновки. 
1. Селективне пригнічення nNOS за умов надлиш-

кового надходження нітрату натрію у організм 
щурів істотно збільшує активність ОДК у ткани-
нах шкіри, підвищує у них генерацію САР НАД-
ФН- і НАДН-залежними ЕТЛ, що підтверджує 
участь цієї ізоформи NOS у регуляції активності 
ферментів аргіназного шляху метаболізму L-ар-
гініну та обмеженні окисного стресу. 

2. Селективне пригнічення iNOS за умов експери-
менту обмежує рівень утворення пероксинітриту 
в тканинах шкіри, підвищує у них активність фер-
ментів аргіназного шляху метаболізму L-аргініну 
(аргінази, ОДК), зменшує у тканинах шкіри про-
дукцію САР НАДФН- і НАДН-залежними ЕТЛ, 
обмежує ПОЛ, збільшує АО потенціал, що вказує 
на роль активації цього ізоферменту NOS як на 
найважливіший механізм індукції окисно-нітра-
тивного стресу в шкірі. 

3. Неселективне інгібування аргінази L-норваліном 
за умов надлишкового надходження нітрату на-

трію у організм щурів істотно збільшує активність 
NOS у тканинах шкіри, що підтверджує наявність 
реципрокних стосунків між аргіназним і NO-син-
тазним шляхами метаболізму L-аргініну. За цих 
умов збільшується генерація САР НАДФН- і 
НАДН-залежними ЕТЛ, зменшується активність 
ОДК та СОД, що вказує на участь ферментів 
аргіназного шляху метаболізму L-аргініну у об-
меженні розвитку окисно-нітративного стресу в 
шкірі. 

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані результати вказують на розвиток окисно-
нітративного стресу при надлишковому надходжен-
ні в організм екзогенного джерела NO. Перспектив-
ним є дослідження ризику негативних наслідків при 
застосуванні NO-вмісних лікарських і косметичних 
засобів у осіб, що зазнають тривалої дії неорганіч-
них нітросполук (через забруднення довкілля або 
професіональну діяльність). 
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УДК 612.79-015-092.18-092.9:615.916’175 
РОЛЬ NO-СИНТАЗЫ И АРГИНАЗЫ В МЕХАНИЗМЕ ОКИСЛИТЕЛЬНО-НИТРАТИВНОГО 
СТРЕССА В КОЖЕ КРЫС В УСЛОВИЯХ ИЗБЫТОЧНОГО ПОСТУПЛЕНИЯ  
В ОРГАНИЗМ НИТРАТА НАТРИЯ 
Хмиль Д. А., Мищенко А. В., Костенко В. А. 
Резюме. В эксперименте на 35 белых крысах исследовано влияние ингибиторов NO-синтазы (NOS) и 

аргиназы на маркёры окислительно-нитративного стресса в коже крыс в условиях 30-дневной интоксика-
ции нитратом натрия. Выявлены различия в действии селективных ингибиторов NOS. Угнетение нейро-
нальной изоформы (nNOS) в условиях эксперимента увеличивает в тканях кожи активность орнитинде-
карбоксилазы, повышает в них генерацию супероксидного анион-радикала (САР) НАДН-зависимой 
(митохондриальной) и НАДФH-зависимыми (микросомальной и NOS) электронно-транспортными цепями 
(ЭТЦ), что подтверждает участие этой изоформы NOS в регуляции активности ферментов аргиназного 
пути метаболизма L-аргинина и ограничении окислительного стресса. Подавление индуцибельной изо-
формы (iNOS) в условиях эксперимента ограничивает уровень образования пероксинитрита в тканях 
кожи, повышает в них активность ферментов аргиназного пути метаболизма L-аргинина (аргиназы, орни-
тиндекарбоксилазы), уменьшает продукцию САР НАДФН- и НАДН-зависимыми ЭТЦ, ограничивает пере-
кисное окисление липидов, увеличивает антиоксидантный потенциал, что указывает на роль активации 
iNOS как на важнейший механизм индукции окислительно-нитративного стресса в коже. Неселективное 
ингибирования аргиназы L-норвалином существенно увеличивает активность NOS в тканях кожи, что 
подтверждает наличие реципрокных отношений между аргиназним и NO-синтазным путями метаболизма 
L-аргинина. В этих условиях увеличивается генерация САР НАДФН- и НАДН-зависимыми ЭТЦ, уменьша-
ется активность орнитиндекарбоксилазы и супероксиддисмутазы, что указывает на участие ферментов 



  Експериментальна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 59  

аргиназного пути метаболизма L-аргинина в ограничении развития окислительно-нитративного стресса в 
коже. 

Ключевые слова: интоксикация нитратами; NO-синтаза; аргиназа; окислительно-нитративний 
стресс; кожа. 

 
UDC 612.79-015-092.18-092.9:615.916’175 
ROLE OF NO-SYNTHASE AND ARGINASE IN MECHANISMS OF OXIDATIVE /  
NITRATIVE STRESS IN SKIN OF RATS UNDER EXCESSIVE SODIUM NITRATE INTAKE 
Khmil’ D. O., Mishchenko A. V., Kostenko V. O. 
Abstract. Nitric oxide (NO) is called a key mediator in the skin physiology. There have been much data on 

the controversial action of this molecule on metabolism and functioning of the skin. It has shown that excessive 
NO formation from exogenous precursor substantially changes direction physiological effects of this molecule 
may lead to negative consequences, including the development of oxidative / nitrative stress. 

However, the mechanisms of oxidative / nitrative stress in the skin tissues of mammals, dependent on func-
tional activity of NOS and arginase are still unclear. 

This study was aimed at investigating the influence of arginase and NOS inhibitors on oxidative / nitrative 
stress in the skin of rats under 30-day sodium nitrate intoxication. 

The study was conducted on 35 white male Wistar rats weighing 180–220 g in 5 series of experiments. The 
first series was designed to identify the necessary parameters in intact animals (control series), the second se-
ries was to obtain the parameters after 30-day modeling of  sodium nitrate intoxication (200 mg / kg / daily); in 
the third, fourth and fifth series of the experiment test animals, starting with the 15th day of the intoxication, were 
administered 7-nitroindazole (7-NI, 30 mg / kg, twice a week), a selective inhibitor of neuronal NOS (nNOS), 
aminoguanidine (20 mg / kg, twice a week), a selective inhibitor of iNOS, and L-norvaline (10 mg / kg every 
other day), a nonselective arginase inhibitor. The animals were decapitated under ether anesthesia. Standard 
skin samples were taken from the back. 

Spectrophotometry was used to assessed the activity of nitrate and nitrite reductases, NOS, arginase, or-
nithine decarboxylase (ODC), peroxynitrite concentration, superoxide anion radical (SAR) production with induc-
tors as NADH and NADPH, the formation of by-products (TBA-reactants) of lipid peroxidation, the activity of 
antioxidant enzymes, superoxide dismutase (SOD) and catalase in the skin homogenate.  

There have been differences in the effects produced by NOS selective inhibitors. The inhibition of neuronal 
isoform (nNOS) under the experimental conditions increases the activity of ODC in skin tissues, enhances their 
production of superoxide anion radical (SAR) by NADH-dependent (mitochondrial) and NADPH-dependent 
(microsomal and NOS) electron transport chains (ETCs), confirming the involvement of NOS isoforms in the 
regulation of the enzyme activity of arginase pathway of L-arginine metabolism and limiting oxidative stress.  

Inhibition of inducible isoform (iNOS) under the experimental conditions limits the formation of peroxynitrite 
in the skin tissues, increases their enzyme activity of arginase pathway of L-arginine metabolism (arginase, 
ODC), reduces the production of SAR by NADPH- and NADH-dependent ETCs, limits lipid peroxidation, en-
hances antioxidant capacity, that points out the role of iNOS activation as a key mechanism for the induction of 
oxidative / nitrative stress in the skin. Nonselective inhibition of arginase by L-norvaline significantly increases 
NOS activity in the tissues of the skin, demonstrating the reciprocal relationship between arginase and NO-
synthase pathways of L-arginine metabolism. Under these conditions there is an increase in the generation of 
SAR by NADPH- and NADH-dependent ETCs, and the decrease in ODC and superoxide dismutase activity, 
that indicates role of the enzymes of arginase pathway of L-arginine metabolism in the restriction of oxidative / 
nitrative stress in the skin. 

Keywords: nitrate intoxication; NO-synthase; arginase; oxidative / nitrative stress; skin. 
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МЕЖСИCТЕМНЫЕ ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
В ПРОЦЕССЕ АДАПТАЦИИ К ОБУЧЕНИЮ У СТУДЕНТОВ ХНМУ 
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Статья посвящена анализу психологических 
особенностей в процессе адаптации студентов 2 
курса ХНМУ. Представлены результаты анкетиро-
вания, психофизиологического тестирования, на-
правленные на изучение особенностей адаптации 
к обучению студентов 2 курса. В статье представ-
лен анализ самооценки здоровья студентов. Выяв-
лены проблемы со здоровьем у студентов, кото-
рые появились с момента поступления в ХНМУ, 
что связано с низким уровнем адаптации. Также 
выявлена тенденция к нарушению хода внутрен-
них биологических часов. На основе проведенного 
исследования предлагается обеспечить адекват-
ность протекания адаптации и сохранение высоко-
го уровня здоровья. 

Ключевые слова: психофизиологические осо-
бенности; адаптация; психологическая дизадапта-
ция. 
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планами, темами. Работа выполнена в рамках 
приоритетных тем МОЗ Украины «Особенности 
интегративных и вегетативных функций в процессе 
адаптации к физическим, интеллектуальным и 
эмоциональным нагрузкам», № государственной 
регистрации 0115U000239. 

Введение. Мышление – это оперирование 
закодированной в головном мозге информацией с 
помощью механизмов памяти и процесс приобре-
тения новой информации. 

Мышление – ключевое звено познавательной 
активности, интегральный когнитивный процесс, 
обеспечивающий на информационной основе от-
ражение параметров окружающего мира и по-
строение многообразия адаптивной деятельности 
человека. Внешним проявлением мыслительной 
деятельности являются специфические эмоцио-

нальные реакции и поведение, включая произне-
сение или написание речевой фразы [1–3, 9]. В 
соответствии с логикой системной организации ког-
нитивного звена жизнеобеспечения в акцепторе 
результатов действия происходит оценка степени 
соответствия конкретных параметров полученного 
результата обобщенным принципам априорно 
сформированной концептуальной модели. Домини-
рующая мотивация формирует комплекс (систему) 
принципов в составе акцептора результатов дейст-
вия, которым должны соответствовать удовлетво-
ряющий исходную потребность результат, а также 
способ его достижения и программа действия. Это 
согласуется с представлениями, в соответствие с 
которыми обобщенная модель функциональной 
структуры регуляторных процессов является необ-
ходимым концептуальным средством содержа-
тельного воплощения идей саморегуляции [5, 11]. 

С точки зрения системного подхода одна из 
крайностей континуума: «хаос-детерминизм» – 
рассматривается как состояние, характеризующее-
ся множеством степеней свободы взаимосвязанных 
элементов и максимальной неопределенностью их 
состояния. С позиции наблюдателя хаос характери-
зуется невозможностью описать или достоверно 
предсказать положение (состояние) каждого от-
дельного элемента. Напротив, упорядоченность 
отражает снижение степеней свободы, ограничение 
и уменьшение возможных взаимосвязей элементов, 
образование эффективных фиксированных и об-
ратных связей, организацию системы, появление 
саморегуляции. Такая упорядоченность дает воз-
можность предсказания и описания взаимодействия 
и положения отдельных элементов системы [6, 10]. 

Интерпретация полученных в ходе исследова-
ния данных согласуется с идеей К. В. Судакова 
(1999), заключающейся в том, что одним из глав-
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ных практических достижений теории хаоса явля-
ется получение количественных характеристик 
процессов, указывающих на наличие патологии, 
которая не обнаруживается другими методами 
анализа [4, 7, 8]. 

Цель исследования – изучение уровней адап-
тации по итогам психофизиологического исследо-
вания студентов 2 курса 2-х учебных лет. 

Объект и методы исследования. Для изуче-
ния различий уровня адаптации у студентов, обу-
чающихся по специальности «Лечебное дело», 
был проведен сравнительный анализ результатов 
комплексного психофизиологического обследова-
ния молодых людей, обучающихся на 2 курсе 
ХНМУ, в осенних семестрах 2015–2016 и 2016–
2017 учебного года. Всего было обследовано 128 
человек (43 юношей и 85 девушек). 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В результате обследования было выявлено, что в 
текущем году увеличилось количество студентов и 
студенток, принадлежащих к группе оптимальной 
адаптации. Однако большее количество юношей, 
чем при предыдущем обследовании, находятся в 
состоянии предболезни, а девушек – в состоянии 
срыва адаптации (табл. 1). 

Самооценка здоровья в основном снизилась 
как у юношей, так и у девушек: если в 2015–2016 
учебном году свое здоровье как «хорошее» оцени-
вали 59% девушек и 46% юношей, то в 2016–2017 
учебном году 43,9% девушек и 38% юношей; при 
этом 6,2% девушек и 4% юношей оценивают своё 
здоровье как «плохое», тогда как в 2015–2016 уч. гг. 
такую оценку дали только 2,2% девушек. Увеличи-
лось число студентов, оценивающих своё здоро-
вье, как «удовлетворительное»: 36% юношей и 
37,4% девушек (в 2015–16 уч. гг. соответственно 
20,7% и 24,4%). При этом все студенты отрица-
тельно оценивают динамику своего здоровья: если 
ранее только 8,1% юношей и 15,6% девушек счи-
тали, что их здоровье после поступления в универ-
ситет ухудшилось, то теперь так считают уже 
67,5% девушек и 28% юношей.  

Изменилось качество жалоб на состояние здо-
ровья, предъявляемых студентами: в 2015–16 уч. гг. 
жалобы, относящиеся к разным функциональным 
системам, предъявляли 24,3% юношей и 40% де-
вушек, а в 2016–17 уч. гг. – соответственно 32% и 
35%; по одной жалобе предъявляют в текущем 
году только 4% юношей. 

Субъективные проявления напряженности 
адаптации также разнились за исследуемые пери-
оды. Так, сниженный уровень активированности 
был характерен для 25,7% девушек в 2015–16 уч. гг. 
и 30,4% – в 2016–17 уч. гг., однако, в отличие от 
предыдущего обследования 2,4% девушек отмети-
ли у себя наиболее высокий уровень активирован-
ности. У юношей в целом отмечено снижение это-
го показателя: если ранее преобладали средние и 
высокие значения, то теперь – оптимальные и 
средние. При этом увеличилось количество сту-
дентов, предъявляющих жалобы на утомляемость 
(13,5% и 24%) и снижение работоспособности 
(5,4% и 8%); студентки при прежнем количестве 
жалоб на утомляемость (15,6% и 16,%) также в 
большей степени отмечают снижение работоспо-
собности (7,8% и 13,7%). 

Увеличился процент студентов, которых бес-
покоит повышение артериального давления (АД): в 
2015–16 уч. гг. их было 5,4%, в 2016–17 уч. гг. – 
10%; на снижение АД в основном жалуются юноши 
(6%). Характерно, что юноши стали проявлять 
большее беспокойство по поводу своего здоровья: 
в 2015–16 уч. гг. этот показатель составил 24,3%, а 
в 2016–17 уч. гг. – 32%, тогда как у девушек, на-
против, снизился с 40 до 35%. 

При этом риск артериальной гипертензии (АГ) 
выявлен в обеих подгруппах: увеличилось число 
юношей, у которых отмечен уровень систолическо-
го АД (САД) свыше 140 мм рт. ст. – 22,0% по срав-
нению с 5,4%; у 18% показатели САД составили 
свыше 130 мм рт. ст. по сравнению с 10,8% в  
2015–16 уч. гг. У девушек эти показатели остались 
на прежнем уровне, составив 16% студенток с 
уровнем САД˃140 мм рт. ст. и 11% – ˃130 мм рт. ст. 

Таблица 1 – Сравнительные данные по группам адаптации студентов 2 курса специальности  
«Лечебное дело» в 2015–2016 и 2016–2017 учебном году, n=128 (43 юношей и 85 девушек) 

Группа 
адапта-
ции   

Юноши (n=19) 
Осень  

(2015–16 уч. гг.) 

Юноши (n=24) 
Осень  

(2016–17 уч. гг.) 
Измене-
ния, 
%   

Девушки (n=45) 
Осень  

(2015–16 уч. гг.) 

Девушки (n=40) 
Осень  

(2016–17 уч. гг.) 
Чел. % Чел. % Чел. % Чел. % 

З 5 27,0 8 32,0 5 18 40,0 23 58,7 18,7 

Ж1 1 8,2 1 6,0 2,2 8 17,8 1 3,7 14,1 

Ж2 9 48,6 13 52,0 3,4 18 40,0 13 31,3 8,7 

К 4 16,2 2 10,0 6,2 1 2,2 3 6,3 4,1 

Примечания: З – зеленая зона, Ж1 – напряженная адаптация (желтая зона), Ж2 – хронический стресс  
(желтая зона), К – срывы адаптации (красная зона) по Р. М. Баевскому). 

Измене-
ния, 
%   
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Можно отметить, что в текущем году меньшее 
количество студентов и студенток жаловались на 
боли в области сердца в покое (у юношей 5,4% и 
2,5%; у девушек 11,1% и 2,5%), при физической 
нагрузке (у юношей 8,1% и 2,0%; у девушек 12,2% 
и 7,5%), а также на аллергические проявления 
(девушки не предъявляли ни одной жалобы по 
сравнению с 8,9% в 2015–16 уч. гг.). Однако моло-
дые люди стали значительно больше жаловаться 
на боли при мочеиспускании (у юношей 5,4% и 
14,0%; у девушек 12,2% и 18,7%), головные боли 
(16,2% и 20% юношей; 24,4% и 33,7% девушек), 
плохое зрение (10,8% и 20,0% юношей; 14,4% и 
20,0% девушек). Можно найти тенденцию умень-
шения длительности задержки дыхания на выдохе 
у девушек: если ранее это было характерно только 
для 31,1% студенток, то теперь 35%. 

Юношей стали больше беспокоить боли в спи-
не (5,4% и 12,0%), боли в пояснице и проблемы 
желудочно-кишечного тракта (2,7% и 10,0%). Но 
при этом они больше удовлетворены качеством 
своего сна: сон как хороший оценили 8,1% и 54% 
юношей и 74,5% и 56,3% девушек. 

По данным психофизиологического тестирова-
ния (табл. 2), показатель избирательности внима-
ния у юношей остался неизменным, а у девушек 
улучшился: снижение уровня избирательности 
внимания теперь отмечено у 26,2% по сравнению 
с 38,9% в 2015–16 уч. гг.  

Однако уровень концентрации внимания сни-
зился у всех: рост числа ошибок в корректурной 
пробе в 2016–17 уч. гг. выявлено у 50% юношей по 
сравнению с 43,2% при предыдущем обследова-
нии и у 46,2% девушек по сравнению с 41,1%. У 
юношей увеличилось время выполнения пробы; 
достоверно большее количество студентов (12% 
по сравнению с 5,4%) и студенток (7,5% по сравне-
нию с 4,4%) не поняли задания. 

У юношей отмечено снижение функции зри-
тельной памяти (37,8% и 42%), снижение функции 
логического мышления (18,9% и 34%), а у девушек 
эти показатели улучшились. При этом снижение 
выносливости нервных процессов (рост числа 
ошибок в последней трети корректурной пробы) 
выявлено только у студенток (20% и 26,2%). 

Точность отсчета внутреннего времени у юно-
шей обнаружила разнонаправленные тенденции: 
укорочение индивидуальной минуты (ИМ) выявле-
но у 46% студентов по сравнению с 48% ранее, 
однако с 10,8% до 16% увеличилось количество 
студентов с удлиненной ИМ, что говорит о наруше-
нии хода внутренних биологических часов. У деву-
шек показатель укороченной ИМ не изменился 
(40,0%), а удлиненной – снизился с 17,8% до 
13,7%.  

В среднем длительность ИМ оставалась в гра-
ницах физиологического коридора: в группе юно-
шей она составила 54,8±2,3 с по сравнению с 
56,6±2,3 с в 2015–16 уч. гг., у девушек 56,5±1,6 с 
по сравнению с 55,4±2,0 с. Интересно, что у юно-
шей изменилась самооценка циркадного хроноти-
па в сторону выраженности утренних черт: если 
раньше к четко выраженному утреннему хронотипу 
(ХТ) не относил себя ни один студент, то теперь 
«жаворонками» себя считают 12% юношей. При 
этом большее количество юношей стали причис-
лять себя к аритмичному (52% по сравнению с 
44,3%) и слабо выраженному вечернему ХТ (13,5% 
по сравнению с 20,0%), тогда как девушки в боль-
шей степени отнесли себя к четко выраженному 
вечернему ХТ (21,2% по сравнению с 16,7%). 

Показатели поведенческого и психосоциально-
го здоровья юношей и девушек за различные пе-
риоды также различались. Например, увеличился 
объем и продолжительность курения у юношей: 
курят 28% по сравнению с 10,8%, из них 10,0% – 

Таблица 2 – Показатели психофизиологического тестирования 

Юноши Девушки 

2015–16 уч. гг. 2016–17 уч. гг. 2015–16 уч. гг. 2016–17 уч. гг. 
Снижение способности (увеличение числа  
ошибок в корректурной пробе) 43,2 50,0 41,1 46,2 

Снижение выносливости нервных процессов 
(увеличение числа ошибок в последней  
трети корректурной пробы) 35,1 26,0 20,0 26,2 

Не поняли задания в корректурной пробе 5,4 12,0 4,4 7,5 

Увеличено время выполнения пробы 13,5 26,0 20,0 13,7 

Снижение функции зрительной памяти 37,8 42,0 44,4 30,0 

Снижение функции логического мышления 18,9 34,0 23,3 20,0 

Снижение избирательности внимания 29,7 30,0 38,9 26,2 

Укорочение ИМ 48,6 46,0 40,0 40,0 

Удлинение ИМ 10,8 16,0 17,8 13,7 

Показатель   
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регулярно, 6,0% – дольше 5 лет и 8,0% – свыше 10 
сигарет в день, используя курение как способ сня-
тия напряжения, хотя 24,0% считают, что могут 
бросить курить. 

Студентки в большей степени отмечают дефи-
цит времени, и для снятия напряжения прибегают 
к курению (7,5%). Они чаще работают за компью-
тером в ночные часы, что, возможно, стало причи-
ной снижения зрения у 47,5% девушек по сравне-
нию с 33,3% при предыдущем обследовании. 

В 2016–17 уч. гг. с 12,2% до 18,7% увеличи-
лось количество студенток, не имеющих желания 
учиться, и с 62,2% до 72,0% – студентов, отмечаю-
щих трудности в учебе. При этом девушки меньше 
удовлетворены отношениями, как в учебной груп-
пе, так и с преподавателями, а у юношей, напро-
тив, произошли позитивные изменения в этих от-
ношениях (табл. 3). 

Можно отметить, что несколько изменились 
предпочитаемые студентами способы коррекции 
стресса и снятия утомления. Больше студентов 
теперь выбирают сон (56,8% и 64% юношей; 61,1% 
и 67,5% девушек) и водные процедуры (2,7% и 
20,0% юношей; 22,2% и 33,7% девушек). Традици-
онно пользуется популярностью метод музыкоте-
рапии (56,8% и 52% юношей; 51,1% и 50,0% деву-
шек). Повысилась заинтересованность в методах 
массажа и ароматерапии; девушки проявили инте-
рес к медитации, а юноши к физическим трениров-
кам. 

Выводы. Ежегодно растет риск артериальной 
гипертензии. Снижена самооценка здоровья у юно-
шей и девушек, увеличилось число жалоб на дея-
тельность различных функциональных систем, 
утомляемость, плохое зрение, головные боли, бо-
ли в пояснице. Снижается уровень концентрации 
внимания, функции зрительной памяти, логического 
мышления у юношей. У большего числа – состоя-
ние психологической дизадаптации. У девушек – 
снижение выносливости нервных процессов. Вы-
явлена тенденция к нарушению хода внутренних 
биологических часов. Увеличился объем и дли-
тельность курения. 

Перспективы дальнейших исследований. К 
проблемам, требующим дальнейшего исследова-
ния, относятся: определение сущности адаптации 
студентов к обучению в вузе и выделение ее 
структурные компоненты;  разработка технологии 
эффективной адаптации студентов;  организация и 
методическое обеспечение технологии адаптации 
студентов к обучению в вузе. 

Учитывая важность поиска эффективные путей 
и условия адаптации студентов к вузовскому обу-
чению, с одной стороны, и недостаточная разрабо-
танность проблемы в науке и вузовская практике, с 
другой стороны, в качестве направления исследо-
вания данной статьи избрана тема: Межсистемная 
психологических особенностей процесса адапта-
ции к обучению у студентов ХНМ. 

 

Таблица 3 – Психосоциальные показатели 

Юноши Девушки 

2015–16 уч. гг. 2016–17 уч. гг. 2015–16 уч. гг. 2016–17 уч. гг. 
Не имеют желания учиться 16,2 14,0 12,2 18,7 

Отмечают трудности в учебе 62,2 72,0 65,6 68,8 

Не удовлетворены отношениями  
в учебной группе 

  
5,4 

  
4,0 

  
3,3 

  
8,7 

Не удовлетворены отношениями  
с преподавателями 

  
16,2 

  
4,0 

  
6,7 

  
13,7 
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УДК 612.821:612.017.2:613.867 
МІЖСИСТЕМНІ ПСИХОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ В ПРОЦЕСІ АДАПТАЦІЇ  
ДО НАВЧАННЯ У СТУДЕНТ ХНМА 
Баусова О. Б., Власенко О. В., Трач О. О. 
Резюме. Стаття присвячена аналізу психологічних особливостей в процесі адаптації студентів 2 кур-

су ХНМУ. Представлені результати анкетування, психофізіологічного тестування, спрямовані на вивчен-
ня особливостей адаптації до навчання студентів 2 курсу. У статті представлений аналіз самооцінки здо-
ров'я студентів. Виявлено проблеми зі здоров'ям у студентів, які з'явилися з моменту надходження в 
ХНМУ, що пов'язано з низьким рівнем адаптації. Також виявлено тенденцію до порушення ходу внутріш-
нього біологічного годинника. На основі проведеного дослідження пропонується забезпечити адекват-
ність протікання адаптації та збереження високого рівня здоров'я. 

Ключові слова: психофізіологічні особливості; адаптація; психологічна дизадаптація. 
 
UDC 612.821:612.017.2:613.867 
INTERSYSTEMIC PSYCOLOGICAL PECULIARITIES IN PROCESS OF ADAPTATION  
TO EDUCATION OF STUDENTS OF KHARKIV NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY 
Bausova  О. B., Vlasenko O. B., Trach О. О. 
Abstract. The article is devoted to the analysis of psychological peculiarities in the process of adaptation of 

the 2nd year students of KhNMU. The results of questionnaires, psychophysiological studies aimed at studying 
the peculiarities of adaptation to the teaching of 2nd year students are presented. The article presents an analy-
sis of students’ self-assessment. The problems with the health of students are presented, which have arisen 
from the moment of admission to KhNMU, and have been identified, and it is associated with a low level of ad-
aptation. There is also a tendency to violate the internal biological clock. The risk of hypertension is increasing 
every year. The self-esteem of the health of young men and girls decreases, the number of complaints about 
the activity of various functional systems, fatigue, poor eyesight, headaches, low back pains is increased. The 
level of concentration of attention, functions of visual memory, logical thinking in young people decreases. A 
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greater number is the state of psychological maladjustment. The tendency to violation of internal biological 
clocks is revealed. The amount and duration of smoking has increased. In connection with this, the optimization 
of the educational process at the Kharkov Medical University requires a scientifically based approach to the or-
ganization of professional training for future doctors. 

Thus, the relevance of the work is determined by: 
– the need to establish the physiological patterns of adaptation of university students to the conditions of 

vocational training; The need for a physiological justification for improving the effectiveness of students’ adapta-
tion to the workload and factors of the social and information environment; 

– the lack of a scientifically-based system of preventive measures to optimize the functional state and in-
crease the current efficiency of students of the university. 

In this regard, it is extremely necessary to clarify the mechanisms and laws governing the adaptation of stu-
dents to the factors of a complex, rich social and information environment, and on this basis to develop criteria 
for monitoring the functional status of students, justification of the system of preventive correction. Based on this 
study, it is proposed to ensure the adequacy of the course of adaptation and maintenance of a high level of 
health. 

Leading in providing adaptive response to simulated conditions of discrepancy between the expected and 
real evaluation of the performance results are the reactions of the psychological and psychophysiological 
spheres, manifested by pronounced shifts in the indicators of the subjective state, as well as the dynamics of 
bioelectrical activity of the brain in the alpha and beta frequency bands, reflecting the degree of expression and 
The rate of extinction of the activation reaction. 

The proposed physiological criteria are recommended to be used to assess and predict the individual cur-
rent state of adaptation, as well as the adequacy of the inclusion of the psychological, psychophysiological and 
vegetative components of the integral adaptive response of students' bodies at various stages of vocational 
training. The obtained results can be used in determining preventive measures aimed at improving the func-
tional state and performance, reduced under the influence of the training load and the factors of the medical and 
biological and social environment. 

Keywords: physiological characteristics; adaptation; psychological dysadaptation. 

Стаття надійшла 06.04.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування  
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Физиологическая метеочувствительность ха-
рактерна для здорового человека с хорошими ре-
зервными способностями, а в случае ослабления 
организма, заболевания, стресса, длительности и 
интенсивности воздействия фактора возникает 
болезненная чувствительность. Студенты также 
входят в группу риска, так как изменения системы 
обучения от школы к университету, увеличение 
умственной нагрузки, смена социального окруже-
ния способствуют развитию неблагоприятных 
функциональных состояний, как следствие повы-
шения уровня ситуативной метеореакции. Резуль-
таты исследования состояния сердечно-сосудис-
той системы у лиц с различной степенью метео-
чувствительности свидетельствуют о развитии у 
них метеопатических реакций в виде повышения 
или понижения АД. Разработаны рекомендации по 
снижению уровня метеозависимости и степени 
проявлений метеотропных реакций. 

Ключевые слова: метеочувствительность; 
метеопатические реакции сердечно-сосудистой 
системы; студенты; адаптация организма. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Работа выполнена в рамках 
НИР «Особенности интегративных и вегетативных 
функций в процессе адаптации к интеллектуаль-
ным, эмоциональным и физическим нагрузкам», 
№ гос. регистрации 0115U000239. 

Введение. На сегодняшний день одной из ак-
туальных проблем является изучение воздействия 
гелиофизических и погодно-климатических факто-
ров на сохранение физического и психического 
здоровья населения, так как в настоящее время 
происходят изменения климата и погоды, увеличи-
вается число случаев погодных аномалий, влеку-
щих за собой ряд еще недостаточно изученных 
явлений. Физиологическая метеочувствительность 
характерна для здорового человека, с хорошими 
резервными возможностями. А в случае ослабле-
ния организма, заболевания, стресса, длительно-
сти и интенсивности воздействия факторов возни-
кает болезненная метеочувствительность. Тради-
ционно к числу факторов, влияющих на развитие 
болезненной метеочувствительности, относятся 

возраст и уровень здоровья. Однако студенты так-
же входят в группу риска, так как изменение систе-
мы обучения от школы к вузу, увеличение интел-
лектуальной нагрузки, смена социального окруже-
ния, повышение индивидуальной ответственности 
за свое будущее способствует развитию неблаго-
приятных функциональных состояний и, как след-
ствие, повышенного уровня ситуационных метео-
реакций и срыва механизмов адаптации к физиче-
ским, психическим и интеллектуальным нагрузкам. 
Тема метеочувствительности обсуждалась еще со 
времен Гиппократа, однако особую актуальность 
она набрала в 21 веке. Причиной является тот 
факт, что метеочувствительность «молодеет» с 
каждым днем [4], что и определило направление 
наших исследований. 

Данные, накопленные многочисленными иссле-
дованиями, убедительно доказывают наличие свя-
зи между процессами изменения геомагнитной ак-
тивности и работой сердечно-сосудистой системы. 
Инфаркты миокарда, возникающие в дни геомаг-
нитных возмущений, отличаются более тяжёлым 
течением, с высоким летальным исходом [1, 3, 5].  

Отмечено, что достоверное увеличение часто-
ты нарушений сердечного ритма происходит пре-
имущественно в первый-третий дни развития маг-
нитной бури. По данным Уколовой М. А., наруше-
ния сердечного ритма развиваются в первые сутки 
от начала магнитной бури и в течение последую-
щих трех суток уровень заболеваемости этим ви-
дом патологии достоверно выше, нежели в спокой-
ный период. Изучение влияния параметров сол-
нечной и геомагнитной активности на сердечно-
сосудистую систему и психофизиологические пока-
затели, выявление взаимосвязи геомагнитных па-
раметров и состояния организма здорового и 
больного человека могут быть использованы при 
разработке рекомендаций по профилактике сер-
дечно-сосудистой патологии, ускорению процессов 
адаптации студенческой молодежи к интеллекту-
альным, психическим и эмоциональным нагрузкам, 
что имеет важное практическое значение.  

Исходя из выше изложенного, целью настоя-
щих исследований было изучить механизмы ди-
намического реагирования сердечно-сосудистой 
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системы, являющейся основной мишенью для воз-
действия геомагнитной активности, у студентов-
медиков на окружающую геофизическую обстанов-
ку в виде метеочувствительности и разработка 
рекомендаций по профилактике развития у них 
метеопатических реакций и ускорение процессов 
адаптации к различным видам нагрузок.  

Материалы и методы исследования. Было 
проведено анкетирование среди 318 практически 
здоровых студентов 1–2 курса Харьковского на-
ционального медицинского университета в возрас-
те от 17 до 21 года с последующей оценкой со-
стояния сердечно-сосудистой системы путем из-
мерения частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
пальпаторным методом и измерения системного 
артериального давления (АД) по методу Коротко-
ва. Определение степени метеочувствительности 
осуществляли по 4-х бальной системе (0, 1, 2 и 3 
балла), в основу которой легли показатели диском-
форта организма, возникающие при разных погод-
ных условиях со стороны сердечно-сосудистой 
системы (головокружение, головная боль, сердце-
биение, неприятные ощущения в области сердца, 
покалывание и боли за грудиной), время их воз-
никновения и исчезновения, продолжительность, 
механизмы устранения. Оценка состояния сердеч-
но-сосудистой системы проводилась путем изме-
рения системного артериального давления в дина-
мике, то есть в условиях различной активности 
воздействия факторов и геомагнитной обстановки 
(накануне изменения погодных условий и геомаг-
нитной обстановки, в течение нескольких дней 
после изменения факторов). 

Исследование проведено с соблюдением ос-
новных биоэтических положений Конвенции Сове-
та Европы о правах человека и биомедицине (от 
04.04.1997 г.), Хельсинской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации об этических принципах 
проведения научных медицинских исследований с 
участием человека (1964–2008 гг.), а также прика-
за МЗ Украины № 690 от 23.09.2009 г. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Согласно данным анкетирования, контингент ис-
следуемых студентов был разделен на следующие 
группы, представленные в табл. 1. 

Результаты собственных исследований дис-
комфортных проявлений изменений со стороны 
сердечной деятельности при различной степени 
метеочувствительности представлены в табл. 2. 

Анализируя данные, представленные в табл. 
2, можно предположить, что наиболее яркими про-
явлениями изменения со стороны сердечной дея-
тельности являются головокружения и головная 
боль, обусловленные либо снижением, либо повы-
шением системного артериального давления. Наи-
более выражена эта симптоматика у студентов со 
2 и 3 степенью метеочувствительности и достигает 
60% и 90% соответственно.  

Наглядным примером реагирования погодных 
условий у лиц с разной степенью метеочувстви-
тельности является системное артериальное дав-
ление, уровень которого колеблется в широких 
пределах накануне в день метеорологических из-
менений. Данные о динамике изменения артери-
ального давления представлены в виде следую-
щих диаграмм (рис. 1–3). 

Таблица 2 – Встречаемость различных субъективных проявлений изменений со стороны  
сердечно-сосудистой системы у студентов 1–2 курсов с различной степенью метеочувствительности 

1 степень 2 степень 3 степень 

Накануне 
изменения 
погодных 
условий 

В день  
изменения 
погодных 
условий 

Накануне 
изменения 
погодных 
условий 

В день  
изменения 
погодных 
условий 

Накануне 
изменения 
погодных 
условий 

В день  
изменения 
погодных 
условий 

Головокружение 4(5%) 11(15%) 26(57%) 32(76%) 17(61%) 23(82%) 

Головная боль 7(10%) 12(16%) 29(63%) 39(85%) 13(46%) 25(89%) 

Сердцебиение – – 4(9%) 7(15%) 19(68%) 24(86%) 

Неприятные ощущения 
за грудиной – – 2(4%) 2(4%) 8(29%) 11(39%) 

Проявление  
дискомфортных  
ощущений 

Таблица 1 – Степени метеочувствительности среди студентов ХНМУ 1–2 курсов 

Год 
№ 

 Отсутствие 
метеозависимости 

 1 степень 
метеозависимости 

 2 степень  
 метеозависимости 

 3 степень  
метеозависимости Всего 

 м  ж  м  ж  м  ж  м  ж 

 1к 
 2к 

26 
39 

19 
21 

73 
63 

32 
340 

11 
13 

 8 
 7 

21 
28 

16 
15 

7 
8 

 5 
 4 

12 
19 

9 
10 

5 
6 

4 
3 

9 
8 

7 
4 

134 
184 

Всего 
65 20 106 33 24  8 49 15 15  5  31  10 11  3 17 5 

 171 (54%)  73 (23%)  46 (14%)  28 (9%) 
318 
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Распределение изменения уровня артериаль-
ного давления у лиц с 1 степенью метеочувстви-
тельности, представленные на рис. 1, показывают, 
что они отличаются лишь у незначительной части 
студентов, не превышающих 10%. При этом, кану-
не изменения погодных условий и геомагнитной 
ситуации незначительное повышение его (до 130–
140 / 70–80 мм. рт.ст.) отмечается лишь у 7%, а 
снижение у 3%, а непосредственно в дни измене-
ния погоды увеличиваются всего на несколько про-
центов. 

Данные, представленные на рис. 2 и 3, свиде-
тельствуют о более выраженных изменениях со 
стороны сердечной деятельности. В группе со 2 ст. 
метеочувствительности отмечалось увеличение 
артериального давления у 32% обследуемых, сни-
жение у 14% в канун изменения метеорологиче-
ской обстановки, а в день ее воздействия сущест-
венно увеличивалась (до 12% и 7% соответствен-
но). При этом величины системного артериального 
давления (повышение и снижение) изменялись в 
пределах 10%. 

Как видно из рис. 3, наиболее выраженные 
изменения со стороны сердечной системы выявле-
ны у студентов с 3 степенью метеочувствительно-
сти, проявляющиеся практически у всех студентов 
(79% накануне изменения погодных условий и дос-
тигающие в день погодных аномалий 91%). 

Повышение или снижение артериального дав-
ления, как правило, сопровождались тахикардией, 
ухудшением самочувствия, явлений дискомфорта, 
снижение уровня работоспособности, мышления, 
внимания, сосредоточенности, апатии, проявле-
ниями эмоциональной реакции по астеническому 
либо гипертоническому типу. Степень изменения 
артериального давления находилось в прямой 
зависимости от степени метеочувствительности, 
продолжительности воздействия измененных фак-

торов, а также величины их повышения и сниже-
ния. Нормализация метеопатических реакций, как 
правило, наступала на второй день стабилизаций 
метеорологических факторов. 

Выводы и перспективы дальнейших иссле-
дований. Метеолабильность, ее общее воздейст-
вие на состояние сердечно сосудистой системы и 
адаптационные механизмы организма являются 
актуальной проблемой, поскольку врожденное и 
приобретенное поведение обладает физиологиче-
ской метеочувствительностью, характерной для 
практически здоровых людей. Выявленные законо-
мерности указывают на явную прогрессивность 
метеочувствительности у молодежи на фоне функ-
циональных нагрузок (физических, интеллектуаль-
ных, эмоциональных психических и т.д.) в услови-
ях дефицита времени, стрессовых ситуаций, высо-
кой напряженности трудового процесса. Комплекс 
вышеперечисленных функциональных нагрузок у 
лиц с повышенными уровнями метеочувствитель-
ности могут стать причиной истощения резервных 
возможностей организма в условиях постоянно 
изменяющейся интенсивности воздействия факто-
ров природы геомагнитной обстановки и является 
одной из причин развития дезадаптационного син-
дрома, в плоть до развития патологической метео-
патии.  

На основании выше изложенного нами были 
разработаны рекомендации по профилактике и 
прогрессированию развития метеозависимости 
для лиц молодого возраста, в частности студентов-
медиков. 

В основу профилактических мероприятий лег-
ли три основных фактора, от которых зависит здо-
ровье человека – климат, движение, питание. 

Для лиц с 1 ст. метеочувствительности были 
рекомендованы занятия физической культурой, 
утренняя гимнастика, регулярный отдых на приро-

Рис. 1. Распределение уровня АД  
у лиц с 1 ст. метеочувствительности. 

Рис. 2. Распределение уровня АД  
у лиц со 2 ст. метеочувствительности. 

Рис. 3. Распределение уровня АД 
у лиц с 3 ст. метеочувствительности. 

   

 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 69  

де, отказ от вредных привычек, соблюдение режи-
ма труда и отдыха. Важное значение при этом 
имело соблюдение режима сна и его продолжи-
тельности. 

Второй группе лиц наряду с вышеперечислен-
ными рекомендациями было рекомендовано зака-
ливание организма, ежедневный контрастный душ, 
обязательные утренние пробежки. При приближе-
нии циклонов с резким потеплением и снижением 
атмосферного давления рекомендованы физиче-
ские упражнения, способствующие насыщению 
организма кислородом: бег трусцой, лыжи, холод-
ные обтирания, дыхательная гимнастика, закалы-
вание гипертермией в сауне. 

Что касается группы с 3 ст. метеочувствитель-
ности. им необходима плановая профилактика. В 
первую очередь необходимо провести глубокое 
исследование на предмет уже развивающейся 
патологии в первую очередь у кардиолога и невро-
патолога. Время отпуска желательно провести в 

другой климатической зоне. Полезно грязелече-
ние, облучение ультрафиолетом, увеличение фи-
зических нагрузок. И в любом случае всё это надо 
делать разумно, осторожно, постепенно. 

Сезонную профилактику для лиц со 2 и 3 ст. 
метеочувствительности желательно проводить в 
осенний (сентябрь) и зимний (февраль) периоды 
года. С этой целью рекомендовано к вышепере-
численным мероприятиям принимать адаптогены 
типа Женьшень, Аралин, лимонник. Желательно в 
течение года несколько курсов массажа. 

При перемене погоды, магнитных бурях со-
блюдать подходящий двигательный режим, не 
подвергать себя напряженной интеллектуальной 
загруженности, стрессом, эмоциональным воздей-
ствиям, ограничить прием пищи, причем легкой, 
вегетарианской. 

Полностью снять метеочувствительность уда-
ется не всегда, но значительно облегчить метео-
патические реакции возможно. 
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УДК 612.1:612.014.4 
ЗМІНИ СТАНУ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ У ОСІБ  
З РІЗНИМ СТУПЕНЕМ МЕТЕОЧУТЛИВОСТІ  
Ващук М. А., Пруденко М. Ю., Глоба Н. С., Курбель А. А. 
Резюме. Фізіологічна метеочутливість характерна для здорової людини з гарними резервними здіб-

ностями, а в разі ослаблення організму, захворювання, стресу, тривалості та інтенсивності впливу факто-
ра виникає хвороблива чутливість. Студенти також входять до групи ризику, так як зміни системи навчан-
ня від школи до університету, збільшення розумового навантаження, зміна соціального оточення сприя-
ють розвитку несприятливих функціональних станів, як наслідок підвищення рівня ситуативної метеореа-
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кції. Результати дослідження стану серцево-судинної системи у осіб з різним ступенем метеочутливості 
свідчать про розвиток у них метеопатичних реакцій у вигляді підвищення або зниження артеріального 
тиску. Розроблено рекомендації щодо зниження рівня метеозалежності і ступеня проявів метеотропних 
реакцій. 

Ключові слова: метеочутливість; метеопатичні реакції серцево- судинної системи; студенти; адапта-
ція організму. 

 
UDC 612.1:612.014.4 
CHANGES OF STATE OF CARDIO-VASCULAR SYSTEM  
IN PEOPLE WITH DIFFERENT LEVELS OF METEOSENSITIVITY  
Vaschuk N. A., Prudenko M. U., Hloba N. S., Kurbel A. A. 
Abstract. Physiological meteosensitivity is characteristic for a healthy person with good reserve abilities, 

and in case of weakening of the body, disease, stress, duration and intensity of the factor, pain sensitivity arises. 
Students are also at risk, since changes in the system of education from school to university, increasing mental 
exertion, changing the social environment contribution to the development of unfavorable functional states, as a 
consequence of increasing the level of situational meteorological response.  

The aim of research was to study the mechanisms of dynamic reaction of cardio-vascular system in medical 
students to geophysical surroundings in form of meteosensitivity and to invent the recommendations for preven-
tion of meteopathic reactions development and improvement of adaptation to different exertions.  

Materials and methods. The examination was done among 318 students of 1–2 course of Kharkiv National 
Medical University aged 17–21. Heart rate was determined by palpation method, arterial blood pressure. It was 
measured using method of Korotkov. Meteosensitivity level was determined based on examination results using 
4-points scale. Evaluation of cardiovascular system state was made by measurement of blood pressure in dy-
namics in conditions of different activity of weather factors and geomagnetic surroundings.  

Results. The study revealed that 54% of students do not have meteorological dependence, 23% of students 
have the 1st degree of meteorological dependence, the 2nd and the 3rd degrees respectively – 14 and 9%. The 
most characteristic signs of the manifestation of meteopatic reactions were changes in the state of the cardio-
vascular system, manifested by a decrease or increase in systemic arterial pressure, accompanied by uncom-
fortable sensations (headache, dizziness, palpitations and unpleasant tingling in the heart), the level of which is 
directly related to the degree of meteosensitivity. Recommendations were developed to reduce the level of me-
teorological dependence and the degree of manifestation of meteotropic reactions. 

Keywords: meteosensitivity; meteopatic reactions of the cardiovascular system; students; adaptation of the 
organism. 
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Статья посвящена теме расстройств пищевого 
поведения, а именно нервной анорексии и були-
мии. Данная проблема представляет интерес вви-
ду весьма немалой распространенности этих забо-
леваний, а также тяжести последствий и сложно-
сти лечения. Авторы провели исследование пище-
вого поведения и индекса массы тела группы сту-
денток ХНМУ с целью изучения психологической 
предрасположенности к анорексии и булимии, а 
также и их влияния друг на друга. В статье имеются 
статистические данные о заболеваемости рас-
стройствами приема пищи, их причинах и последст-
виях. Также приведены сведения о параметрах ин-
декса массы тела в корреляции с вышеописанными 
данными на примере девушек, попадающих в веро-
ятную группу риска для анорексии и булимии. 

Ключевые слова: расстройства пищевого 
поведения; нервная анорексия; булимия; индекс 
массы тела; группа риска; анорексия предрасполо-
женность. 

 
Связь работы с научными программами, пла-

нами, темами. Данная работа является фрагмен-
том НИР «Особливості інтегративних та вегетатив-
них функцій організму в процесі адаптації до інте-
лектуальних, емоційних та фізичних навантажень», 
№ гос. регистрации 0115U000239,  2015–2017 рр. 

Актуальность темы. Подростковый возраст 
имеет свои физиологические и психологические 
особенности, которые влияют на дальнейшее раз-
витие и существование взрослого человека. При 
этом, физиологические особенности подростково-
го возраста характеризуются гормональной пере-
стройкой организма, а также половым созревани-
ем. В то же время, со стороны психики отмечаются 
повышенная эмоциональная лабильность с харак-
терными изменениями идентификации своего об-
раза, как личностного, так и телесного [3]. Таким 
образом, в подростковом возрасте пищевое пове-
дение приобретает ещё большую личностную зна-
чимость. Подростки устанавливают мотивы и цен-
ности, ориентированные на свой внешний облик. 
Именно поэтому пик распространенности рас-
стройств пищевого поведения приходится на воз-
раст в интервале от 15 до 20 лет и затрагивает в 

основном лиц женского пола, примерно 16 случаев 
на 100 тыс. При этом следует отметить резкое уве-
личение частоты нервной анорексии за последние 
20–30 лет [1–3]. 

Расстройства пищевого поведения – это не-
сколько отдельных поведенческих синдромов, ча-
ще всего психогенного характера, связанных с на-
рушением приема пищи, основные среди них – 
анорексия и булимия. Указанные выше расстрой-
ства приема пищи согласно МКБ-10 относятся к 
рубрике F50-F59 – поведенческие синдромы, свя-
занные с физиологическими нарушениями и физи-
ческими факторами, в частности расстройство 
приема пищи – F50.0 – нервная анорексия, кото-
рая интерпретируется как состояние, характери-
зующееся преднамеренной потерей массы тела, 
вызванной и поддерживаемой пациентом. Это рас-
стройство, как правило, чаще встречается у дево-
чек подросткового возраста и молодых женщин и 
ассоциируется со специфической психопатологи-
ческой боязнью ожирения и дряблости фигуры, 
которая становится назойливой идеей, и пациенты 
устанавливают для себя низкий предел массы те-
ла. Как правило, имеют место различные вторич-
ные эндокринные и обменные нарушения и функ-
циональные расстройства [6].  

Также, в рубрике F50.2 описывается нервная 
булимия, которая характеризуется как синдром с 
повторными приступами переедания и выражен-
ным беспокойством по поводу контроля массы 
тела, что приводит к выработке стиля переедания, 
сопровождаемого вызовом рвоты и использовани-
ем слабительных средств [5, 6]. Данное расстрой-
ство имеет много общего с нервной анорексией, 
включая сверхозабоченность своей фигурой и 
массой тела. Причины возникновения этого рас-
стройства в основном сходны с таковыми при ано-
рексии. Основная опасность при этом заболева-
нии – это то, что у 70% больных без лечения раз-
виваются депрессивные синдромы, которые могут 
привести к самоубийству [4, 6]. 

Расположенность к анорексии обусловлена 
разными факторами, такими как пол, наследствен-
ность, перенесенная травма, операция или специ-
фическая медикаментозная терапия (ятрогенные 
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анорексии), тяжелое эмоциональное потрясение, 
нарушение гормональной регуляции деятельности 
ЖКТ, однако чаще всего заболевание провоциру-
ется комплексом неполноценности из-за несоот-
ветствия собственного внешнего вида стандартам 
массовой культуры, низкая самооценка, ощущение 
одиночества [1, 4].  

Анорексия существенно снижает качество жиз-
ни больного, что может проявляться аменореей у 
женщин, исчезновением либидо, снижением тем-
пературы тела, деминерализацией костей, отека-
ми, брадикардией, повышением свертываемости 
крови, что приводит к отягощению и нарушению 
работы сердца, частые обмороки и прочее [2, 3]. 
При отсутствии лечения заболевание может при-
обрести необратимый характер – начинаются вто-
ричные метаболические изменения, влекущие за 
собой нарушения всех функций организма, что 
приводит к истощению либо вторичным заболева-
ниям, остро развивающихся на фоне анорексии – 
дисбактериозы, вирусные и бактериальные инфек-
ции и т.д. Анорексия и суицид – психические забо-
левания с самыми высокими показателями смерт-
ности, при этом терапия этого заболевания сложна 
и длительна [3]. 

По общемировой статистике анорексией стра-
дают 0,25–1,3 % от всего населения, при этом боль-
ных мужского пола среди них только около 1 %, 
хотя в последнее время эта цифра растет среди 
населения развитых стран. При этом среди всех 
девочек и женщин в возрасте 10–24 лет число 
больных этим расстройством достигает 9,1–18 %, 
т.е. каждая десятая молодая женщина среди всего 
населения сталкивалась с ним на собственном 
опыте (и это процентное соотношение тем больше, 
чем выше уровень жизни в отдельно взятой стра-
не). От 7 до 20% всех случаев заболевания приво-
дят к летальному исходу; в четверти случаев боль-
ные остаются с хроническими вторичными заболе-
ваниями на всю жизнь; около 40% прошедших ле-
чение снова возвращаются к анорексическому пи-
щевому поведению; и только четверть из общего 
числа заболевших полностью излечиваются [4, 5].  

Указанные выше факты только подтверждают 
актуальность раннего выявления групп риска раз-
вития любого рода расстройств пищевого поведе-
ния среди девушек молодого возраста для предот-
вращения развития нозологической единицы. А 
также, отсутствие точных сведений о распростра-
ненности расстройств пищевого поведения среди 
студенческого контингента, особенно девушек мо-
лодого возраста подтверждает актуальность и но-
визну данного научного исследования. 

Целью исследования было проанализиро-
вать особенности пищевого поведения, а также 
выявление склонности к анорексии и булимии пу-

тем анализа индекса массы тела и анкетирования 
на примере студентов ХНМУ. 

Материалы и методы исследования. Нами 
было проведено обследование 160 девушек 2 кур-
са ХНМУ в возрасте 17–25 лет, т.е. вероятной 
группы риска. От каждого человека получено пись-
менное согласие на проведение исследования, 
согласно рекомендациям этических комитетов по 
вопросам биомедицинских исследований, законо-
дательства Украины об охране здоровья и Хель-
синкской декларации 2000 г., директивы Европей-
ского общества 86/609 об участии людей в медико-
биологических исследованиях. 

Анкетирование проводили с помощью теста 
(Eating Attitudes Test (EAT-26)), который был пред-
ложен Дэвидом Гарнером – профессором психиат-
рии Мичиганского государственного университета 
(1993 г.). Также проводили расчет индекса массы 
тела (ИМТ) по стандартной формуле.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Проведенный анализ полученных результатов по-
казал, что у 28 % из общего количества обследуе-
мых выявлен дефицит массы тела, у 65 % ИМТ 
соответствовал нормальному значению, а у 7 % 
выявлена избыточная масса тела. Также, среди 
общего количества обследуемых выявлено 22 % с 
явной склонностью к анорексии, которая в данном 
случае требует консультации специалиста, но по-
казатель ИМТ у данной категории не выходил за 
рамки нормального значения.  

У обследуемых с нормальным значением ИМТ 
анализ результатов анкетирования, в частности, 
утверждений, характеризующих строгое соблюде-
ние диеты, показал, что среднее значение соста-
вило 11,4; а среднее значение утверждений, кото-
рые характеризовали наличие булимии и самокон-
троля приема пищи – 2,3. 

Проведенный анализ результатов анкетирова-
ния у лиц с дефицитом массы тела позволил вы-
явить, что среднее значение показателя, который 
характеризует строгость соблюдения диеты, соста-
вил 6,9, что на 40 % меньше, чем у лиц с нормаль-
ной массой тела. Среднее значение показателей, 
характеризующих наличие булимии и самоконтроля 
приема пищи, у лиц данной группы составили 4,1 и 
4,5 соответственно, что практически в 2 раза превы-
шает значения у лиц с нормальным значением ИМТ.   

Анализ полученных результатов у лиц с избы-
точной массой тела показал, что среднее значение 
показателя, который характеризует строгость со-
блюдения диеты, составил 11,5, что практически 
совпадает со значением, полученным у лиц с нор-
мальной массой тела, но почти в 2 раза больше, 
чем у лиц с дефицитом массы тела. Также, сред-
нее значение показателя, характеризующего 
склонность к булимии, составило 3,5, что в 1,5 
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раза больше, чем у лиц с нормальной массой тела 
и на 15% меньше чем у лиц с дефицитом массы 
тела. Среднее значение показателей, характери-
зующих самоконтроль приема пищи, у лиц данной 
группы составило 4,3, что практически совпадает с 
показателем у лиц с дефицитом массы тела, но 
почти в 2 раза превышает показатель у лиц с нор-
мальной массой тела.  

У лиц контрольной группы (КГ) выявлено, что 
нормальные значения ИМТ являются результатом 
сбалансированного, в лучшем случае, или несба-
лансированного ограничения питания, при этом у 
лиц данной группы наблюдается наименьшая 
склонность к булимии, а также для представителей 
данной группы характерно редкое применение искус-
ственных методов снижения массы тела, таких как 
прием мочегонных и слабительных средств, а также 
искусственный вызов рвоты после приема пищи.  

У лиц с дефицитом массы тела показатель, 
отражающий соблюдение диеты по сравнению с 
лицами КГ практически в 2 раза меньше, что мо-
жет быть результатом уже сформировавшегося 
структурного следа адаптации в условиях недое-
дания. Как известно, гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковая система участвует в выработке 
ряда нейромедиаторов. Нарушение их выратотки, 
в частности серотонина, норадреналина и дофа-
мина, играет важную роль в расстройствах пище-
вого поведения. Тем самым дисбаланс серотонина 
и дофамина может частично объяснить тот факт, 
что в условиях сформировавшейся анорексии ли-
ца не испытывают чувство удовлетворения после 
приема пищи. 

Однако у лиц с дефицитом массы тела более 
выражена лабильность пищевого поведения, где 
периоды повышенного самоконтроля приема пищи 
сменяются периодами переедания, при этом пока-
затель, отражающий степень булимии в 2 раза 
превышал последний у лиц КГ. Также, необходимо 

отметить, что методы искусственного снижения 
массы тела наиболее часто применялись именно 
лицами с дефицитом массы тела.  

У лиц с избыточной массой тела наблюдалась 
смешанная динамика по отношению к КГ и лицами 
с дефицитом массы тела, где было выявлено вы-
сокий показатель соблюдения диеты в сочетании с 
высоким уровнем самоконтроля приема пищи ис-
кусственными методами.  

Выводы. 
1. Результаты исследования показали, что у 28 % 

обследованных девушек в возрасте 17–25 лет 
выявлен дефицит массы, у 65 % ИМТ соответст-
вовал нормальному значению, а у 7 % выявлена 
избыточная масса тела. Также, среди общего 
количества обследованных лиц выявлено 22 % 
с явной склонностью к анорексии, которая в дан-
ном случае требует консультации специалиста, 
но показатель ИМТ у данной категории не выхо-
дил за рамки нормального значения.  

2. У лиц с дефицитом массы выявлена лабиль-
ность пищевого поведения, в сочетании с наибо-
лее частым применением искусственных мето-
дов снижения массы тела.  

3. У лиц с избыточной массой тела наблюдалась 
смешанная динамика по отношению к КГ и лица-
ми с дефицитом массы тела, где было выявлено 
высокий показатель соблюдения диеты в соче-
тании с высоким уровнем самоконтроля приема 
пищи искусственными методами.  

4. Склонность к анорексии, на примере нашего 
исследования, не зависела от показателя индек-
са массы тела, при этом, у обследованных со 
склонностью к расстройствам пищевого поведе-
ния, ИМТ находился в пределах нормы.  

Перспективы дальнейших исследований. В 
дальнейшем планируется более детальное иссле-
дование особенностей пищевого поведения и ра-
циона питания студентов-медиков в зависимости 
от гендерных и психологических особенностей.  
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УДК 616.31-008.12-055.25 
РОЗЛАДИ ПРИЙОМУ ЇЖІ У ДІВЧАТ МОЛОДОГО ВІКУ 
Ісаєва І. М., Макарова К. М., Літовченко К. В., Воронова Д. І. 
Резюме. Стаття присвячена темі розладів харчової поведінки, а саме нервовій анорексії та булімії. 

Дана проблема представляє інтерес з огляду на потенційну небезпеку і вельми значну поширеністю цих 
захворювань, а також тяжкості наслідків і складності лікування. Автори провели дослідження харчової 
поведінки та індексів маси тіла групи студенток ХНМУ з метою виявити параметри ІМТ (дефіцит, норма 
або надлишок) і психологічну схильність до анорексії та булімії, а також їх вплив один на одного. У статті 
наведені статистичні дані про захворюваність розладами прийому їжі, їх причини та наслідки. Також наве-
дені відомості про параметри індексу маси тіла в кореляції з вищеописаними даними на прикладі дівчат, 
що потрапляють у ймовірну групу ризику для анорексії і булімії. 

Ключова слова: розлади харчової поведінки; нервова анорексія; булімія; індекс маси тіла; група ри-
зику; анорексія схильність.  

 

UDC 616.31-008.12-055.25 
EATING DISORDERS IN YOUNG WOMEN 
Isaeva I. N., Makarova E. M., Litovchenko K. V., Voronova D. I. 
Abstract. The research concerns with the problem of eating disorders, which are called anorexia nervosa 

and bulimia, their morbidity statistics, causes and consequences. These diseases are of considerable interest 
from a medical point of view, since they have a quite high prevalence and they cause serious consequences up 
to a lethal outcome. Anorexia significantly reduces the quality of life of the patient leading to amenorrhea in 
women, absence of libido, decrease of body temperature, demineralization of bones, which causes their fragility, 
swelling, bradycardia, thickening of the blood, which leads to complication and disruption of work of the heart, 
frequent faints, etc., up to irreversible metabolic changes and death. Thus, according to the World Statistics, 
0.25–1.3% of the total population suffers from anorexia, while among girls and women in the world who are 10–
24 years the number of patients with this disorder reaches 9.1–18%, i.е. every tenth young woman among the 
whole population came across it on her own experience (and this percentage is the greater, the higher is the 
standard of living in a single country). From 7 to 20% of all cases of the disease lead to death; in a quarter of 
cases patients remain with chronic secondary diseases; about 40% of those who took treatment return to ano-
rexic food behavior; and only a quarter of the total number of cases are completely treated. Also, the article 
demonstrates the lack of information about the prevalence of anorexia nervosa and bulimia among the student’s 
population, especially in young girls in Ukraine. The study of the predisposition to eating disorders and the iden-
tification of the number of potential patients is important among the severity of these diseases, as well as their 
complicated and prolonged therapy. The article also provides the factors that lead to these disorders. 

The purpose of the study was to analyze the characteristics of eating behavior, as well as the identification 
of a tendency for anorexia and bulimia by analyzing the body mass index and questioning on the example of 
KhNMU students. The authors developed a study of eating behavior and body mass indices of a group of fe-
male students of KhNMU in order to reveal the parameters of BMI (deficiency, norm or excess) and a psycho-
logical predisposition to anorexia and bulimia, as well as the interrelation of these two indicators with each other. 

The analysis of the results of the study demonstrated the percentage of people with body mass index be-
longing to the probable risk group. Also, the authors identified the number of people with a clear tendency to 
anorexia, which in this case requires specialist’s advice, while the BMI for this category did not go beyond the 
normal value. The authors traced the dependence of the tendency of the examined girls to anorexia and bulimia 
in relation to their body mass index. Thus, in persons with a deficiency of weight, lability of eating behavior was 
revealed, in combination with the most frequent use of artificial methods of reducing body weight. In people who 
are overweight, mixed dynamics in relation to the control group was present, and in girls with a body weight defi-
ciency, a high rate of diet compliance was found in combination with a high level of self-control of food intake by 
artificial methods. 

Keywords: eating disorders; anorexia nervosa; anorexia, bulimia; cause of anorexia; anorexia effects; body 
mass index; anorexia risk group; anorexia predisposition. 
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Целью работы была оценка особенностей 
формы интерференционных картин при горизон-
тальном косоглазии. Были проанализированы зна-
чения параметров 100 интерференционных картин 
глаз больных, у которых был поставлен диагноз 
горизонтальное косоглазие. Для разделения ин-
терференционных картин на кластеры, в зависи-
мости от значений их параметров, был использо-
ван двухступенчатый алгоритм. На первой ступени 
разделение проведено по углам между диагоналя-
ми интерференционного ромба, на второй – по 
длинам отрезков горизонтальной диагонали. На 
основании нечеткой кластеризации 100 интерфе-
ренционных картин глаз больных горизонтальным 
косоглазием установлено, что отклонения глаз по 
горизонтали в 45% случаев обусловлены смеще-
нием места прикрепления верхней прямой мышцы 
от линии действия в назальном направлении, из 
них в 42% случаев наблюдается дисбаланс дейст-
вия горизонтальных мышц. При нормальном при-
креплении верхней прямой мышцы выраженный 
дисбаланс действия горизонтальных мышц наблю-
дается в 58 % случаев. 

Ключевые слова: горизонтальное косоглазие; 
интерференционные картины; нечеткая кластери-
зация; глазодвигательные мышцы. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа выполнена в 
рамках реализации Глобальной программы по 
борьбе со слепотой «Зір 2020: Право на зір». 

Введение. Косоглазие является достаточно 
распространенной патологией, которая по данным 
разных авторов встречается у 2–7% населения 
мира [10, 16, 18, 19]. 

Количество детей в мире с косоглазием в воз-
расте до 14 лет составляет 182,9 млн, в Европе – 
7,58 млн, в странах СНГ – 4,97 млн. В США на 
300 млн населения насчитывается 8,8 млн боль-
ных косоглазием, из которых оперативному лече-
нию подвергается до 800 тысяч человек в год. В 
Украине насчитывается более 1,2 млн больных 
косоглазием, требующих консервативного и хирур-
гического лечения, из которых более 200 тысяч – 
дети до 14 лет, ежегодно проводится около 10 ты-
сяч операций [11, 16–19]. 

Косоглазие является не только косметическим 
дефектом, весьма тягостным в психологическом 
плане, но и приводит к нарушению бинокулярных 
функций, снижению остроты зрения, в некоторых 
случаях вызывает вынужденное положение головы 
[9, 12–14]. Косоглазие, обычно, имеет ярко выра-
женные проявления в виде отклонения одного или 
двух глаз от ортофорического положения. Однако 
диагностика причин, вызвавших эти отклонения, 
может быть затруднена, что обусловлено сложны-
ми биомеханическими взаимоотношениями глазо-
двигательных мышц (ГДМ). Внешне одинаковые 
проявления косоглазия могут быть обусловлено 
разными причинами. Так, действие внутренней и 
наружной прямых ГДМ вызывают горизонтальные 
отклонения глаз, а вот верхняя и нижняя прямые 
ГДМ кроме вертикального, имеют еще и некоторое 
горизонтальное действие, что обусловлено осо-
бенностями их прикрепления к склере. Установле-
но, что патология мышц вертикального действия 
встречается у 30–72 % больных косоглазием [3]. 
Еще более сложным действием обладают косые 
ГДМ. Кроме того, если имеет место аномалия при-
крепления любой из мышц, то диагностика причин 
косоглазия еще более затруднена. 

Выявление роли структурно-функционального 
состояния ГДМ в появлении косоглазия представ-
ляет собой достаточно сложную задачу, но без 
решения ее невозможно правильно определить 
объем и тактику лечения. В этом плане достаточно 
перспективным является поляризационно-оптичес-
кий (или интерференционный) метод, основанный 
на свойстве оптической анизотропии роговицы 
глаза [5, 6]. Установлено, что форма интерферен-
ционных картин (ИФК), наблюдаемые на роговице 
глаза в поляризованном свете, зависит от струк-
турного и функционального состояния прямых 
ГДМ. При их патологии форма ИФК соответствую-
щим образом изменяется, что позволяет использо-
вать их для диагностики. 

Целью работы явилась оценка особенностей 
формы интерференционных картин при горизон-
тальном косоглазии. 

Объект и методы исследования. Схемы ин-
терференционных картин глаз в норме (а) и при 
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горизонтальном косоглазии (б) представлены на 
рис. 1. Как показали результаты исследований [5–
7] информативными показателями для оценки со-
стояния ГДМ являются отрезки диагоналей интер-
ференционного ромба (OK,OH,OP,OR) и углы меж-
ду ними (Ф1,Ф2,Ф3,Ф4). С помощью этих показате-
лей можно описать практически все варианты из-
менения формы интерференционных картин глаз.  

На рис 1 (б) представлен один из вариантов 
ИФК при горизонтальном косоглазии, когда откло-
нение глаза к носу обусловлено гиперфункцией 
внутренней прямой мышцы (или смещением места 
ее прикрепления к лимбу, что эквивалентно усиле-
нию ее действия). 

Для определения по ИФК вида и степени пора-
жения ГДМ при горизонтальном косоглазии необ-
ходимо: 

− определить значения их информативных 
параметров; 

− сравнить полученные значения информа-
тивных параметров исследуемых картин с 
параметрами ИФК глаз пациентов с установ-
ленным диагнозом или с параметрами рас-
четных картин, построенных для различных 
видов патологии ГДМ с использованием 
моделей напряженно-деформированного 
состояния глаза; 

− при выявлении совпадения параметров ИФК 
исследуемых и эталонных (расчетных) кар-
тин определить тип поражения ГДМ. 

Для достижения поставленной в работе цели 
нами были проанализированы значения парамет-
ров 100 ИФК глаз больных, у которых был постав-
лен диагноз горизонтальное косоглазие. Парамет-
ры ИФК определялись по фотоотпечаткам. Для уче-
та масштаба отпечатков отрезки длин диагоналей 
интерференционного ромба каждого глаза были 
нормированы на средний диаметр роговицы этого 
глаза. В результате были получены относительные 
значения длин отрезков в одинаковом масштабе. 

Для оценки поражения ГДМ по параметрам 
ИФК при горизонтальном косоглазии были исполь-
зованы подходы, предложенные Кочиной М. Л. и 
Калимановым В. Г. [7]. Кластеризация параметров 
ИФК проводилась с использованием нечеткой ло-
гики по алгоритму с-средних [8, 15, 20]. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
После определения значений параметров ИФК 100 
глаз пациентов с горизонтальным косоглазием 
была проведена их кластеризация с использовани-
ем алгоритма нечетких с-средних. Предваритель-
ные исследования информативности всех пара-
метров ИФК (отрезки диагоналей интерференци-
онного ромба и углы между ними) позволили выде-
лить показатели, по которым происходит разделе-
ние на кластеры с минимальной ошибкой. Класте-
ризация параметров ИФК проводилась в два этапа 
(рис. 2). На первом этапе оптимальное разделе-
ние ИФК произошло при использовании значений 
углов между диагоналями Ф1 и Ф2 (рис. 1), что сов-
падает с данными, полученными ранее [7].  

В результате кластеризации было выделено 
два кластера, к первому из которых отнесено 45 
глаз, ко второму – 55. Второй этап кластеризации 
проведен с использованием значений длин отрез-
ков (OK, OH) горизонтальной диагонали интерфе-
ренционного ромба. В результате второго этапа в 
каждом кластере было выделено по два подкла-
стера. Схематически процесс кластеризации пред-
ставлен на рис. 2. Для каждого кластера и подкла-
стера были определены средние значения пара-
метров ИФК (табл.).  

По средним значениям параметров ИФК в кла-
стерах и подкластерах были построены схемы ин-
терференционных картин (рис. 3, 4). 

Полученная форма ИФК, соответствующей 
первому кластеру (рис. 3, а), свидетельствует о 
том, что горизонтальное отклонение глаз пациен-

тов, отнесенных к этому кла-
стеру, обусловлено смеше-
нием места прикрепления 
верхней прямой мышцы от 
вертикального меридиана. 
Как показали клинические 
наблюдения, при таком рас-
положении мышц наблюда-
ется сходящееся косоглазие, 
поскольку смещение места 
прикрепления верхней пря-
мой мышцы изменяет угол 
ее наклона и увеличивает 
горизонтальную составляю-
щую усилия в назальном 
направлении [2, 5, 6]. Схемы 
ИФК, построенные для пер-

Рис. 1. Схемы интерференционных картин в норме  
и при горизонтальном косоглазии (б). 
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Рис. 2. Схема этапов кластеризации показателей интерференционных картин  
глаз больных горизонтальным косоглазием.  

Средние значения параметров интерференционных картин глаз 
Значения параметров ИФК в кластерах 

Ф1(
0) Ф2(

0) Ф3(
0) Ф4(

0) OK OH OP OR 

1 (n=45) 78±5 102±6 90±13 90±6 0,4±0,04 0,4±0,04 0,45±0,05 0,4±0,05 

2 (n=55) 89±6 90±6 92±9 88±7 0,4±0,03 0,4±0,04 0,4±0,05 0,4±0,04 

№  
подкластера 

Значения параметров ИФК в подкластерах 

Ф1(
0) Ф2(

0) Ф3(
0) Ф4(

0) OK OH OP OR 

1 (1) (n=19) 78±5 102±5 91±7 89±7 0,5±0,02 0,4±0,04 0,46±0,05 0,43±0,04 

1 (2) (n=26) 78±5 102±6 89±15 89±6 0,4±0,02 0,4±0,03 0,45±0,05 0,4±0,04 

2 (1) (n=23) 91±6 89±6 91±7 89±7 0,4±0,03 0,4±0,02 0,43±0,05 0,4±0,04 

2 (2) (n=32) 90±6 89±5 92±8 87±7 0,5±0,03 0,4±0,03 0,4±0,05 0,4±0,03 

№ 
кластера  

вого (б) и второго (в) подкластеров первого класте-
ра также представлены на рис. 3 (б, в). 

Полученные результаты (табл.; рис 3, б, в) 
указывают, что в обоих подкластерах основной 
причиной горизонтального отклонения глаз явля-
ется смещение места прикрепления верхней пря-
мой мышцы от вертикального меридиана в сторо-
ну внутренней прямой мышцы. Кроме того, в пер-
вом подкластере имеется еще дисбаланс действия 
внутренней и наружной прямых ГДМ, о чем свиде-
тельствует разница в длинах отрезков горизон-
тальной диагонали (OK>OH), что указывает на 
гиперфункцию внутренней прямой мышцы.  

Для второго подкластера (рис. 3, в) основной 
причиной отклонения глаза от ортофорического 
положения в сторону носа можно считать смеще-

ние места прикрепления верхней прямой мышцы, 
поскольку различия в средних длинах отрезков 
горизонтальной диагонали отсутствуют. 

Форма ИФК, построенной для второго кластера 
(рис. 4, а), сходна с нормальной (рис. 1, а). Одна-
ко, поскольку для кластеризации были отобраны 
показатели пациентов с отклонением глаз от орто-
форического положения по горизонтали, можно 
думать о наличии чисто функциональных наруше-
ний ГДМ (усиление или ослабление соответствую-
щих мышц горизонтального действия).  

Второй кластер, в отличие от первого, сформи-
рован ИФК, на которых углы между диагоналями 
ромба прямые, что указывает на отсутствие суще-
ственных дислокаций глазодвигательных мышц от 
линий их действия. На рис. 4 представлены схемы 
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интерференционных картин, построенные для пер-
вого (б) и второго (в) подкластеров второго кластера. 

Первый подкластер второго кластера (рис. 4, б) 
образовали симметричные ИФК. Такая форма кар-
тин свидетельствует о нормальном прикреплении 
ГДМ в области соответствующих меридианов. Гори-
зонтальное отклонение глазного яблока от ортофо-
рического положения в этом случае может быть свя-
зано с чисто функциональными нарушениями ГДМ. 

Ко второму подкластеру второго кластера 
(рис. 4, в) отнесены картины с асимметрией отрез-
ков горизонтальной диагонали (табл. 1). Такой вид 
интерференционной картины является характер-
ным для горизонтального косоглазия, обусловлен-
ного дисбалансом действия горизонтальных пря-
мых мышц или смещением места их прикрепления 
вдоль линии действия. Обычно, в таких случаях, 
внутреннюю прямую мышцу хирургически смеща-
ют вдоль линии ее действия дальше от лимба, что 
позволяет создать нормальный баланс действия 
ГДМ и восстановить ортофорическое положение 
глаза [1]. 

Полученные результаты указывают, что ИФК 
глаз, отнесенные ко второму кластеру, принадле-
жат пациентам с более простыми формами пора-
жения ГДМ, которые хорошо поддаются коррекции. 
Первый кластер образован ИФК пациентов, откло-
нение глаз которых по горизонтали обусловлено 
аномалиями прикрепления верхней прямой мыш-
цы, что с точки зрения хирургического лечения 
представляет большую сложность [4, 9, 10]. 

Таким образом, полученные результаты указы-
вают на многообразие вариантов формы ИФК при 

горизонтальном косоглазии и подтверждают его 
сложную природу. Одинаковые клинические прояв-
ления в виде горизонтальных отклонений глаз мо-
гут быть обусловлены разными причинами, что 
подтверждается изменениями формы ИФК. Ис-
пользование ИФК для оценки состояния ГДМ при 
косоглазии позволит получить дополнительную 
информацию и повысить эффективность лечения 
косоглазия. 

Выводы. 
1. Использование двухступенчатого алгоритма 

классификации параметров интерференцион-
ных картин глаз больных косоглазием позволило 
выявить основные причины отклонения глаз в 
горизонтальном направлении. На первой ступе-
ни разделение на кластеры может проводится 
по углам Ф1 и Ф2, на второй – с использованием 
значений длин отрезков (OK и OH) горизонталь-
ной диагонали интерференционного ромба. 

2. На основании нечеткой кластеризации 100 ин-
терференционных картин глаз больных горизон-
тальным косоглазием установлено, что отклоне-
ния глаз по горизонтали в 45% случаев обуслов-
лены смещением места прикрепления верхней 
прямой мышцы от линии действия в назальном 
направлении, из них в 42% случаев наблюдает-
ся дисбаланс действия горизонтальных мышц. 
При нормальном прикреплении верхней прямой 
мышцы выраженный дисбаланс действия гори-
зонтальных мышц наблюдается в 58 % случаев. 

Перспективой дальнейших исследований 
является разработка модели, позволяющей по 
ИФК классифицировать поражения ГДМ при раз-
ных видах косоглазия. 

Рис. 3. Схемы интерференционных картин первого 
кластера (а), первого (б) и второго (в) подкластеров.  

Рис. 4. Схемы ИФК второго кластера (а), первого (б) и 
второго (в) подкластеров. 
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УДК 617.758.1-07 
ОСОБЛИВОСТІ ІНТЕРФЕРЕНЦІЙНИХ КАРТИН ОЧЕЙ ПРИ ГОРИЗОНТАЛЬНІЙ КОСООКОСТІ 
Кочина М. Л., Дьомін Ю. А., Ковтун Н. М., Каплін І. В. 
Резюме. Метою роботи була оцінка особливостей форми інтерференційних картин при горизонталь-

ній косоокості. Були проаналізовані значення параметрів 100 інтерференційних картин очей хворих, у 
яких був поставлений діагноз горизонтальна косоокість. Для розділення інтерференційних картин на кла-
стери, залежно від значень їх параметрів, був використаний двоступінчатий алгоритм. На першому ступе-
ні розділення проведене по кутах між діагоналями інтерференційного ромба, на другій – по довжинах 
відрізків горизонтальної діагоналі. На підставі нечіткої кластеризації 100 інтерференційних картин очей 
хворих горизонтальною косоокістю встановлені, що відхилення очей по горизонталі в 45% випадків обу-
мовлені зміщенням місця прикріплення верхнього прямого м'яза від лінії дії в назальному напрямі, з них в 
42% випадків спостерігається дисбаланс дії горизонтальних м'язів. При нормальному прикріпленні верх-
нього прямого м'яза виражений дисбаланс дії горизонтальних м'язів спостерігається в 58 % випадків.  

Ключові слова: горизонтальна косоокість; інтерференційні картини; нечітка кластеризація; окорухові 
м'язи. 
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PECULIARITIES OF INTERFERENTIAL PICTURES OF EYES AT HORIZONTAL HETEROTROPY  
Kochina M. L., Demin Yu. A., Kovtun N. M., Kaplin I. V.  
Abstract. Heterotropy is not only cosmetic aesthetic defect and also difficult in psychological focus and 

causes damage of binocular functions and decrease of vision. Heterotropy is widespread pathology which is 
present in 2–7% of population based on author’s data. In Ukraine 1,2 million patients who are ill with hetero-
tropy, and they require conservative and surgical treatment and also children aged 14 years old present group 
which contains more than 200. Annually about 10 thousands surgeries are performed. 

Heterotropy as usual has significant manifestations as one or two deviation eyes. But diagnostics of reasons 
which lead to these deviations can be difficult that is accompanied with difficult biomechanical interrelation of 
extraocular muscles. Externally similar manifestations of heterotropy can be caused by different causes. 

It is very difficult to determine the role of structural and functional condition of extraocular muscles but it is 
impossible to detect proper management of treatment. Polarization-optical method is potential which is based on 
property of optical anisotropy of cornea. It was established that form of interferential pictures which can be ob-
served on eye cornea in polarized light and depends on structural and functional condition of extraocular mus-
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cles. When extraocular muscles are defected the form of interferential pictures changes and it allows using them 
for diagnostics. 

The aim of paper was to evaluate peculiarities of form of interferential pictures at horizontal heterotropy.  
Indices of parameters of 100 interferential pictures were analyzed and horizontal heterotropy was revealed. 

Cut length of diagonals of interferential rhomb and corners between these cuts were evaluated. Obscure cluster-
ing was used to evaluate peculiarities of parameters of interferential pictures depending on structural and func-
tional condition of extraocular muscles. Division of interferential pictures on clusters was done in two stages. 
Division was done angularly between diagonals of interferential rhomb during the first stage, during the second 
one it was done lengthways of corners of horizontal diagonal. Two clusters were formed which differ the form 
from interferential pictures. The first cluster included 45 eyes, the second one contained 55 ones. In the first 
cluster eye deviation horizontally was caused by displacement of attachment of upper direct muscle from medial 
one in nasal direction so in 42% cases it was associated with imbalance of muscles of horizontal action. Similar 
imbalance can be associated with increase of one muscle on the background of impairment of another or dis-
placement of muscles through lines of their action. Approaching of the place of insertion to limbus is proportional 
to its increase, removal – its decrease.  

Normal position of muscles is placed in the second cluster, and horizontal heterotropy is caused by imbal-
ance of muscles’ stress of horizontal action. 

Keywords: horizontal heterotropy; interferential pictures; obscure clustering; extraocular muscles. 
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Представлены результаты исследования про-
странственно-контрастной чувствительности у 107 
школьников трех возрастных групп. Контрастная 
чувствительность обеспечивает качественное вос-
приятие объектов внешнего мира и каждый из диа-
пазонов частот ответственен за восприятие своей 
доли зрительной информации. Впервые было по-
казано, что по всем диапазонам частот во всех 
возрастных группах имеется асимметрия между 
правым и левым глазом, как у мальчиков, так и у 
девочек. Асимметрия показателей правого и лево-
го глаза является важной характеристикой функ-
ционального состояния зрительной системы. В 
литературе такая асимметрия связывается с нали-
чием патологии, как в периферическом, так и цен-
тральных отделах зрительной системы. В нашем 
исследовании принимали участие дети и подрост-
ки без патологии, поэтому можно считать, что на-
личие асимметрии может быть связано с особен-
ностями строения и функционирования зритель-
ной системы. 

Ключевые слова: асимметрия; контрастная 
чувствительность; визоконтрастометрия; школьни-
ки; зрительная система. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Работа выполнена в рамках 
приоритетных тем МОЗ Украины «Особенности 
интегративных и вегетативных функций в процессе 
адаптации к физическим, интеллектуальным и 
эмоциональным нагрузкам», № государственной 
регистрации 0115U000239. 

Введение. Высшие интегративные функции 
(сознание, мышление, память) невозможны без 
постоянной афферентации коры больших полуша-
рий, осуществляемой сенсорными системами, ко-
торая создает 90% информации об окружающей 
среде. Этим объясняется актуальность данного 
исследования.  

Для нормального зрительного восприятия ок-
ружающего мира, необходима не только высокая 
острота зрения, но и полноценные пространствен-
но-частотные каналы контрастной чувствительно-
сти. Эти каналы обеспечивают фильтрацию высо-
ких частот, информирующих о мелких деталях 
объекта, низких, без которых невозможно воспри-

ятие целостного образа даже при различимости 
мелких деталей, и средних, особенно чувствитель-
ных к контрастам и создающих предпосылки для 
качественного высокочастотного анализа контуров 
предметов. Таким образом, только исследования 
контрастной чувствительности зрительной систе-
мы во всех трех диапазонах позволит получить 
полную и качественную информацию [2]. 

Чувствительность в области высоких про-
странственных частот ограничена оптикой глаза 
человека [9,10], в области низких – функциональ-
ными особенностями передачи сигнала в ретино-
геникуло-стриарном пути [11]. В норме контраст-
ная чувствительность зависит от многих факторов. 
К ним относятся: рефракция, дифракция и аберра-
ции глаза, яркость, ориентация и размер тестовых 
стимулов, а также положение стимулов в поле зре-
ния, а их эксцентриситет – от точки фиксации взо-
ра, от состояния функции сетчатки, функции парво- 
и магноцеллюлярных зрительных путей, подкорко-
вых (таламус) и корковых центров зрения [1, 2]. 

Пространственно-контрастная чувствитель-
ность (ПКЧ) зрительного анализатора является 
функцией, которая определяет минимальный кон-
траст, необходимый для обнаружения изображе-
ний различных размеров. Она отражает зависи-
мость порогового контраста от пространственной 
частоты стимула. 

Результаты фундаментальных исследований 
по физиологии позволили рассматривать зритель-
ную систему глаза по аналогии с оптическими сис-
темами как фильтр пространственных частот, ко-
торый состоит из двух компонентов – оптического, 
пропускающего низкие частоты, и нервного, хими-
ческого и т.п., пропускающего высокие частоты.  

В условиях обычного дневного освещения кон-
трастная чувствительность в норме особенно вы-
сока при опознании стимулов средней пространст-
венной частоты (4–5 цикл/град.). При увеличении 
яркости объекта сдвиг максимальной чувствитель-
ности происходит в направлении высоких, а с уве-
личением размеров объекта – низких пространст-
венных частот.  

При некоррегированной аметропии чувстви-
тельность зрительной системы снижается в облас-
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ти средних и особенно высоких пространственных 
частот, аналогичные изменения наблюдаются и 
при спазме аккомодации.  

Чувствительность к низким и средним частотам 
практически не зависит от состояния рефракции 
глаза, она определяется функциональными свойст-
вами нервной части зрительного анализатора [3]. 

Частотно-контрастная характеристика сущест-
венным образом зависит от возраста испытуемых. 
В раннем детском возрасте полоса пропускания 
захватывает только низкочастотную область. В 
результате низкой чувствительности в области 
высоких частот маленькие дети видят мир лишен-
ным многих деталей, что имеет большое значение 
для обучения. Ребенок вначале пользуется обоб-
щенным, не детализированным представлением 
об объектах внешнего мира. Эта упрощенность 
воспринимаемых изображений значительно облег-
чает запоминание. Обучение вариантам требует 
повышения чувствительности зрительной системы 
в области высоких частот. С возрастом происходит 
рост этой чувствительности – расширяется полоса 
пропускания в области высоких пространственных 
частот. Окончательное развитие этой функции 
зрительной системы заканчивается к 15–16 годам, 
поскольку в этот возрастной период чувствитель-
ность зрительной системы максимальна, а про-
странственно-частотная полоса пропускания наи-
более широкая, а после 25 лет начинается мед-
ленная инволюция [4, 5,6]. 

Целью работы была оценка контрастной чув-
ствительности в трех диапазонах зрительной сис-
темы детей разных возрастных групп.  

Материал и методы исследования. Метод 
визоконтрастометрии позволяет исследовать кон-
трастную чувствительность зрительной системы к 
различным пространственным частотам (низким, 
средним и высоким). Метод визоконтрастометрии 
основан на измерении модуляционных передаточ-
ных функций, характеризующих состояние всей 
зрительной системы – центральных отделов, пере-
дающих путей и периферии, включая аккомодаци-
онный и глазодвигательный аппараты.  

Исследование контрастной чувствительности 
зрительной системы осуществляется с помощью 
пространственных решеток (мир), образованных 
чередующимися черными и белыми полосами, 
имеющими плавные переходы с синусоидальным 
профилем плотностей. Решетки различаются меж-
ду собой по пространственной частоте, изменяю-
щейся от 0,65 до 20 цикл/град. В пределах же од-
ной и той же решетки определенной частоты плав-
но, по логарифмическому закону меняется кон-
траст от 0 до 0,4. На участке равномерно освещен-
ного поля, где контраст равен нулю, не видно ника-

кой периодичности. С противоположного края, т.е. 
на участке с контрастом 0,4, периодичность обыч-
но видна отчетливо. Изображение испытуемому 
предъявляют не целиком, а путем перемещения 
маски, открывающей лишь часть его. Каждую ре-
шетку показывают от минимального к максималь-
ному контрасту путем перемещения маски, имею-
щей окно. В момент обнаружения испытуемым 
периодичности в изображении маску останавлива-
ют. Направление движения маски совпадает с на-
правлением шкалы сохранности зрительных функ-
ций параллельно шкале изменения физического 
контраста. 

Процент сохранности зрительных функций 
соответствует отношению величины контраста 
изображений, при котором данный испытуемый 
видит периодичность, к усредненному «нормаль-
ному» значению контраста, при котором изображе-
ние с данной пространственной частотой должно 
быть видимым наблюдателем. 

Тестовые миры предъявляются испытуемому с 
расстояния 1,5 м. Пространственная частота ре-
шеток в этом случае соответствует значениям час-
тот, указанном на стандартном бланке видеограм-
мы. По форме видеограммы судят о возможностях 
зрительной системы воспринимать пространствен-
ные частоты во всем диапазоне [5, 8]. 

Способность улавливать минимальные разли-
чия в освещенности двух соседних областей, а 
также дифференцировать их по яркости, опреде-
ляется контрастной чувствительностью. Простран-
ственно-контрастная чувствительность (ПКЧ) опре-
деляется как величина, обратная минимальному 
контрасту решетки, при котором последняя разли-
чима при данной пространственной частоте. 

Нами проведено исследование ПКЧ у школь-
ников трех возрастных групп (всего 107 человек: 
51 – мужского пола и 56 – женского). Были исполь-
зованы черно-белые решетки с плавным синусои-
дальным профилем изменения яркости. Толщина 
полос, определяющая их пространственную часто-
ту, выражаемую количеством черно-белых циклов 
на градус, варьирует. Решетки различались также 
по контрасту, который плавно менялся сверху вниз 
от 0 до 1 (100%). 

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. 

Для обработки результатов исследований бы-
ли использованы методы вариационной статисти-
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ки анализа альтернативных признаков и парамет-
рические критерии различия средних [7]. 

Результаты исследования и их обсуждения. 
Результаты исследования контрастной чувстви-
тельности глаз зрительной системы учащихся раз-
ных возрастных групп представлены в таблице. 

Прежде чем поместить результаты исследова-
ний в таблицу, нами были рассчитаны средние 
значения контрастной чувствительности правого и 
левого глаз зрительной системы. Чтобы сохранить 
данные об асимметрии этого показателя, были 
рассчитаны разности в контрастной чувствитель-
ности (∆) между правым и левым глазом. 

  Анализ приведенных цифр позволяет сде-
лать некоторые выводы о характере изменения 
контрастной чувствительности по полу и возрасту. 
Так, в группе мальчиков контрастная чувствитель-
ность увеличивается с возрастом во всем диапазо-
не частот, причем самые высокие ее значения на-
блюдаются на низких (0,65 цикл/град) и средних 
(7,7 цикл/град) частотах.  

В средней и старшей группах мальчиков на 
низкой частоте (0,65 цикл/град), также, наблюда-
ются высокие значения контрастной чувствитель-
ности. Наибольшая разница между показателями 
контрастной чувствительности правого и левого 
глаз во всех возрастных группах мальчиков наблю-
дается на частотах 5,5 цикл/град и 20 цикл/град. А 
в средней и старшей группах – еще и на частоте 
0,65 цикл/град. 

В группе девочек сохраняются те же законо-
мерности изменения контрастной чувствительности 
с возрастом. Она достоверно увеличивается во 
всех диапазонах частот. В младшей группе наи-
большие значения наблюдаются на средних (5,5 и 
7,7 цикл/град) и высоких частотах. На этих же часто-
тах наблюдаются максимальные разности в значе-
ниях контрастной чувствительности правого и лево-
го глаз. В средней и старшей группах девочек наи-
большие значения контрастной чувствительности 
наблюдаются на низких (0,65 цикл/град), средних 
(7,7 цикл/град) и высоких (20 цикл/град) частотах. 
Максимальные разности в контрастной чувствитель-
ности наблюдаются на средних и высоких частотах. 

Если сравнивать между собой значения кон-
трастной чувствительности мальчиков и девочек 
разных возрастов, то можно отметить, что сущест-
венной разницы в значениях показателей нет, а 
характер их изменения практически одинаков.  

Выводы. Исследование контрастной чувстви-
тельности, проведенное нами на достаточно боль-
шом контингенте лиц, показало, что: контрастная 
чувствительность увеличивается во всем диапазо-
не частот, выявлено наличие асимметрии между 
правым и левым глазом, которая достигает макси-
мальных значений при частотах 5,5 и 20 цикл/ 
град. Эти изменения указывают на повышение 
напряженности переработки информации зритель-
ной системы в зоне ближнего видения. Исходная 
асимметрия характеризует способ адаптации к 

Средние значения контрастной чувствительности зрительной системы школьников 

 Мальчики 

Возраст 
(года) 

Частота (цикл/град) 

0,65 1,3 2,6 5,5 7,7 10,4 14 20 

6–8 86,6±4,1 85,8±3,2 85,3±2,1 89,5±1,7 89,3±5,2 86,4±1,7 86,7±1,4 89,2±2,1 

∆ 0,4±0,1 1,3±0,1 1,6±0,1 7,6±0,2 1,4±0,1 0,2±0,1 0 7,1±0,2 

11–14 91,5±2,1 85,5±1,6 84,3±2,5 89,5±1,8 91,8±2,1 84,6±2,3 84,6±1,7 87,2±2,0 

∆ 3,8±0,1 1,3±0,4 1,4±0,2 9,1±0,3 5,7±0,08 1,7±0,2 1,5±0,1 6,6±1,1 

15–16 96,2±3,5* 93,1±2,1* 90±4,2 95,0±2,7* 96,2±1,8 93,6±3,7* 91,1±1,4* 92,1±2,3 

∆ 4,4±1,0 1,5±0,6 0,8±0,1 8,8±1,1 1,6±0,07 0,4±0,1 1,8±0,4 6,6±0,02 

 Девочки 

Возраст 
(года) 

Частота (цикл/град) 

0,65 1,3 2,6 5,5 7,7 10,4 14 20 

6–8 85,5±5,2 85,2±4,1 85,5±3,1 88,4±2,7 88,7±1,7 86,7±1,4 84,5±3,7 86,9±4,4 

∆ 4,6±0,1 5,1±0,1 0,3±0,1 5,5±0,5 4,3±0,1 1,6±1,0 1,5±0,7 3,2±1,1 

11–14 91,5±2,2 83,8±1,3 85,0±1,6 88,7±1,3 92,6±2,0 84,4±1,6 84,5±2,1 87,3±1,9 

∆ 2,2±0,2 0,3±0,1 1,2±0,3 7,9±1,4 5,5±1,1 2,4±0,4 0,9±0,15 7,0±1,2 

15–16 97,7±0,7* 89,1±2,0 89,8±1,2* 93,8±2,5 97,8±1,0* 88,0±2,4 89,4±1,9 91,3±1,3 

∆ 3,8±0,7 1,5±0,2 6,0±1,0 9,1±2,1 3,5±0,8 0,1±0,02 6,1±1,0 11,0±2,1 

Примечания: Δ – разница между контрастной чувствительности правым и левым глазом; * – Разница между группа-
ми 6–8 лет и 15–16 лет достоверно (p<0,05). 
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УДК 617.75-02.613.955 
КОНТРАСТНО-ЧУТЛИВА ХАРАКТЕРИСТИКА ЗОРОВОЇ СИСТЕМИ ДІТЕЙ  
РІЗНИХ ВІКОВИХ ГРУП 
Маслова Н. М. 
Резюме. Представлені результати дослідження контрастної чутливості у 107 школярів трьох вікових 

груп. Контрастна чутливість забезпечує якісне сприйняття об'єктів зовнішнього світу, і кожен з діапазонів 

собственной структурной организации. Хотя, как 
уже было отмечено ранее, в литературе, такая 
асимметрия связывается с наличием патологии, 
как в периферическом, так и центральных отделах 
зрительной системы. В нашем исследовании при-
нимали участие дети и подростки без патологии, 
поэтому, можно считать, что наличие асимметрии 

может быть связано с особенностями строения и 
функционирования зрительной системы.  

Перспективами дальнейших исследований 
является оценка динамики контрастной чувстви-
тельности у детей и подростков в процессе зри-
тельной нагрузки и разработка способов профи-
лактики зрительных расстройств. 
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частот відповідає за сприйняття своєї частки зорової інформації. Вперше було показано, що по всіх діапа-
зонах частот у всіх вікових групах є асиметрія між правим і лівим оком, як у хлопчиків, так і у дівчаток. 
Асиметрія показників правого і лівого ока є важливою характеристикою функціонального стану зорової 
системи. У літературі така асиметрія зв'язується з наявністю патології, як в периферійному, так і центра-
льних відділах зорової системи. У нашому дослідженні брали участь діти і підлітки без патології, тому 
можливо вважати, що наявність асиметрії може бути пов'язана з особливостями будови і функціонування 
зорової системи. 

Ключові слова: асиметрія; контрастна чутливість; візоконтрастометрія; школярі; зорова система. 
 
UDC 617.75-02.613.955 
CONTRAST AND SENSORY CHARACTERISTIC OF VISUAL SYSTEM  
IN CHILDREN OF DIFFERENT AGE 
Maslova Natalia Mikhailovna 
Abstract. For a normal visual perception of the world, it requires not only a high visual acuity, but also full-

valued spatial-frequent channels of contrast sensitivity. These channels provide filtering of high frequencies, 
informing about the high frequencies of the object, and low frequencies, without which is impossible whole per-
ception of the image even with distinction of small parts, and medium parts, especially sensitive to contrast and 
creating preconditions for high-quality analysis of the contours of objects. Thus, only the study of the contrast 
sensitivity of the visual system in all three ranges will provide complete and qualitative information. It was con-
ducted a research of spatial contrast sensitivity among schoolchildren of three age groups (total number con-
tained 107 people: there were 51 men and 56 women). Black-white grates with a smooth sinusoidal brightness 
change profile were used. The thickness of the strips is determined by their spatial frequency which is ex-
pressed by the number of black-and-white cycles per degree varies. Grates are also differed in contrast, which 
gradually changed from top to bottom from 0 to 1 (100%). Variation statistics methods of analysis of alternative 
characters parametric criteria for distinguishing medium were used for processing the results of research. An 
analysis of these figures allows concluding the nature of changes in contrast sensitivity by gender and age. 
Thus, in the group of boys a contrast sensitivity increases with age across the entire frequency range, the high-
est values are observed at low (0.65 cycles / degree) and medium (7.7 cycles / degree) frequencies. In middle 
and high groups of boys at a low frequency (0.65 cycles / degree) also have high values of contrast sensitivity. 
The biggest difference between the indicators of the contrast sensitivity of the right and left eyes in all age 
groups of boys was observed at frequencies of 5.5 cycles / degree and 20 cycles / degree, and in the middle 
and high groups – even at a frequency of 0.65 cycle / degree. 

In the group of girls retained the same patterns of contrast sensitivity change with age. It reliably increases 
in all frequency ranges. In the younger group, the highest values are observed at medium (5.5 and 7.7 cycles / 
degree) and high frequencies. At these frequencies, maximum differences in contrast sensitivity meanings of the 
right and left eyes are observed. In middle and high groups of girls the highest values of contrast sensitivity are 
observed at low (0.65 cycles / degree), medium (7.7 cycles / degree) and high (20 cycles / degree) frequencies. 
The maximum differences in contrast sensitivity are observed in the medium and high frequencies. 

A study of contrast sensitivity, that it was conducted, demonstrated that the contrast sensitivity increases at 
all frequencies, revealed the presence of asymmetry between the right and left eye, which reaches a maximum 
at frequencies of 5.5 and 20 cycles / degree. These changes indicate an increase in intensity of the information 
processing visual system in the area of near vision. The initial asymmetry characterizes the way of adaptation to 
its own structural organization. It was noted earlier in the literature that asymmetry is associated with the pres-
ence of disease, both in the peripheral and central parts of the visual system. In our research participated chil-
dren and teenagers without pathology, therefore, one can consider that the presence of asymmetry may be re-
lated to the structure and functioning features of the visual system. 

Keywords: asymmetry; contrast sensitivity; vizocontrastomety; students; visual system. 
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В результаті  проведених досліджень  був вста-
новлений значний вплив співвідношення централь-
них процесів збудження та гальмування при фор-
муванні комплексу адаптивних функціональних 
змін під дією фізичного навантаження. 

Встановлено, що  діяльність  периферійного 
вегетативного контуру регуляції в значній мірі та-
кож залежить від співвідношення центральних збу-
дливих та гальмівних процесів.  

Дозоване фізичне навантаження на тлі хроніч-
ного психоемоційного навчального напруження дає 
змогу виявити особливості адаптаційних реакцій 
кардіогемодинамічної системи. Найбільш суттєво 
на фізичне навантвження реагували такі показни-
ки, як ЧСС, АТс, АТп та  АТсер. 

Ключові слова: адаптація; стресостійкість; 
тривалість індивідуальної хвилини (ТІХ); фізичне 
навантаження; кардіогемодинамічні показники. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Особливості інтегративних та вегетативних 
функцій організму в процесі адаптації до інтелектуа-
льних, емоційних та фізичних навантажень», № 
держ. реєстрації 0115U000239; термін  виконання – 
2015–2017 рр. 

Вступ. Однією з найбільш актуальних медико-
біологічних і одночасно медико-соціальних про-
блем сучасної фізіологічної науки є проблема інди-
відуальної стійкості до емоційного стресу [1, 2, 4, 6, 
16]. Це обумовлено тим, що емоційно-стресові ста-
ни є розповсюдженим етіологічним фактором вини-
кнення численної групи нейрогенних захворювань 
серцево-судинної, травної, імунної та інших сис-
тем; являються фоном, який сприяє виникненню 
онкологічних, шкіряних, психічних захворювань [1, 
3, 7, 13]. Все більш необхідним стає вивчення мож-
ливості організму протидіяти несприятливому 
впливу емоційного стресу.  

Розвиток суспільства пов'язаний з підвищен-
ням кількості  чинників, що негативно впливають на 
здоров'я людини, її фізичну та емоційну витрива-
лість та самопочуття. Серед них можна відмітити 

дві категорії чинників, що мають тенденцію до 
швидкого прогресування: емоційні стреси та фізич-
ні фактори оточуючого середовища. 

Розуміння фізіологічних основ стійкості до емо-
ційного стресу і вироблення теоретично обґрунто-
ваних засобів її підвищення ускладнюється тим, 
що відомі в теперішній час механізми адаптації до 
стресорних впливів у значній мірі відносяться до 
вузького кола експериментальних умов, що обме-
жує інтерпретацію отриманих результатів і їх кліні-
чну екстраполяцію. 

Підсилення соціальних та економічних про-
блем, зниження життєвого рівня, турбота за майбу-
тнє формують у сучасної людини тривалі негативні 
емоційні стани, які у свою чергу, стають основою 
виникнення артеріальної гіпертензії, виразкової 
хвороби, мозкових інсультів, ішемічної хвороби 
серця, інфаркту міокарда та багатьох інших пато-
логічних процесів. 

Зниження загальної стійкості сучасної людини 
до фізичних, емоційних та інтелектуальних наван-
тажень, до дії середовищних впливів фізичного та 
соціального походження робить необхідним ви-
вчення фундаментальних закономірностей стійкос-
ті організму, об'єктивної оцінки його адаптаційних 
можливостей, а також розробку науково обґрунто-
ваних способів її підвищення. 

При багатопланових дослідженнях в області 
фізіології  функціональних систем на цей час недо-
статньо обкреслені уявлення щодо фізіологічних 
основ різного рівня стресостійкості. Взагалі відомо, 
що однакові по інтенсивності та тривалості впливи 
можуть бути стрес-факторами для одної людини і 
не володіти цими ознаками для іншої. Настільки ж 
неоднозначними можуть бути ефекти східних по 
інтенсивності та тривалості  впливів у однієї люди-
ни при різних його функціональних станах. 

На цей час надруковано певну кількість науко-
вих робіт з цих питань. Але чисельність та супереч-
ливість фактів не дозволяють сформувати цілісно-
го уявлення про можливі патогенетичні механізми 
впливів емоційно-стресових чинників. 
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Метою наукового дослідження було визна-
чення  факторів стійкості організму молодої люди-
ни до емоційно-стресових станів. 

Виходячи з мети були поставлені наступні за-
дачі дослідження: 

− вивчення системних механізмів адаптації 
людини до емоційно-стресових впливів та 
фізичних навантажень; 

− виявлення критеріїв стійкості чи схильності 
до дії шкідливих факторів, а також діагности-
чних критеріїв  розвитку адаптації; 

− розробка і впровадження науково-обґрунто-
ваних методів підвищення індивідуальної 
стійкості до емоційного та фізичного стресу. 

Перспективним шляхом вивчення функціональ-
ного стану організму є оцінка його цілісності, єдно-
сті та узгодженості механізмів регуляції. Разом з 
тим, дані, що є у теперішній час, мають однобічний 
характер, орієнтовані на оцінку стану лише одної 
системи (частіше за все серцево-судинної). Міжси-
стемна інтеграція, єдність організму як цілого зали-
шаються за межами інтересів дослідників, хоча 
якраз цілісність організму є основою успішної адап-
тації до факторів навколишнього середовища [5, 9, 
10, 11, 14, 17 ]. 

Виходячи з необхідності розробки засобів оцін-
ки загальної неспецифічної стійкості організму, а 
також цілісності та узгодженості між собою механіз-
мів адаптації різного рівня, була розпочата спроба 
вивчення особливостей інформаційних показників 
вищого (внутрішній облік часу)  та  периферійного 
(показники кардіогемодинаміки) рівнів, стан та зла-
годженість механізмів регуляції у студентів у стані 
спокою та в умовах фізичного навантаження.  

Об’єктом дослідження були студенти 2-го 
курсу медичного вузу обох статей.  

Матеріали і методи дослідження. В обстеженні 
приймали участь 159 студентів: юнаків – 64, дів-
чат – 92, що складало 42,9 % та 57,1 % – відповід-
но. Фізичне навантаження створювали під час ро-
боти на велоергометрі до відмови. В дослідженні 
був використаний велоергометр ЭРГ-3 постійної 

потужності 200 Вт з частотою обертання педалей 
60 Гц. 

У студентів досліджували показники кардіоге-
модинаміки – частоту пульсу (ЧСС, уд/хв), артеріа-
льний тиск систолічний (АТс, мм рт.ст.), діастоліч-
ний (АТд, мм рт.ст.), пульсовий (АТп, мм рт.ст.) та 
середній (АТсер, мм рт.ст.). Для вимірювання та 
оцінки співвідношення коркових збудливих та галь-
мівних процесів в умовах нашого експерименту 
визначали тривалість індивідуальної хвилини (ТIХ, с). 

Статистичний аналіз результатів проводили з 
використанням ліцензійного пакету  статистичних  
програм «Stadia».  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення кардіогемодинамічних показників у стані 
спокою показало, що студенти-юнаки мали більш 
високі значення артеріального тиску (АТс і АТсер – 
на  7 %, АТп – на 14 %), ніж дівчата, при відсутнос-
ті суттєвих розбіжностей в значеннях ЧСС, що мо-
жна пояснити нижчим статево зумовленим рівнем 
симпатотонії (отримані результати представлені в 
таблиці 1).  

Після фізичного навантаження у досліджува-
них юнаків та дівчат були встановлені односпрямо-
вані зміни кардіогемодинамічних показників та їх 
співвідношення: ЧСС, АТс, АТсер, АТп – збільшу-
вались, а АТд мав тенденцію до зниження, що сві-
дчить про підвищення функціональної активності 
систем вегетативного забезпечення фізичної дія-
льності. 

При односпрямованості змін показників, що 
досліджувались, у юнаків та дівчат кількісні харак-
теристики їх дещо відрізнялись. У юнаків інтенсив-
ніше, у порівнянні з дівчатами, збільшувались: 
ЧСС на 73 % (на  60 % – у дівчат), АТп – на 102 % 
(на 92 % – у дівчат). 

Індивідуальні показники відліку часу (ТІХ та 
помилка відмірювання часу) знаходились на межі 
урівноваженості та збудливості без суттєвих від-
мінностей у юнаків та дівчат. Після фізичного нава-
нтаження ці показники мали тенденцію до змен-

Таблиця 1 – Характеристика кардіогемодинамічних показників  
та ТІХ у студентів-медиків під впливом фізичного навантаження 

Юнаки Дівчата 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного 
навантаження 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного  
навантаження 

М±m М±m М±m М±m 

ЧСС 73,4±2,2 126,1±4,2 75,1±1,1 120,8±3,2 

АТс 120,8±2,1 152,2±4,2 111,9±1,5 140,8±2,0 

АТд 77,8±1,8 72,6±2,8 74,2±1,1 72,5±1,8 

АТсер. 92,9±1,9 100,7±2,4 86,5±1,3 97,6±2,4 

АТп 43,4±1,8 86,5±2,9 36,4±1,3 68,6±2,2 

ТІХ 56,9±1,7 54,8±1,6 53,4±1,6 54,5±1,4 

Досліджувані 
показники  
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шення, що свідчить про посилення процесів збу-
дження в системних механізмах адаптивної регу-
ляції. 

Діяльність периферійного вегетативного контуру 
регуляції в значній мірі залежить від співвідношення 
коркових процесів збудження та гальмування. Але 
наші дослідження показали, що суттєвих розбіж-
ностей в співвідношенні коркових процесів збуджен-
ня та гальмування при визначенні ТІХ в загальній 
групі практично здорових  студентів до і після фізи-
чного навантаження не виявлено. При цьому звер-
тала на себе увагу висока ступінь розбіжностей 
цього показника в статевих групах (за значеннями 
середньоквадратичного відхилення): від 9,1 до 
19,3 – у юнаків, та від 11,0 до 19,7 –  у дівчат. 

Тому, з метою поглиблення вивчення фізіологі-
чних механізмів стійкості до стресу, обстежувані 
студенти були розподілені на групи з урахуванням 
ТІХ: 

− «збудливі» –  з ТІХ менше 55 с; 
− «урівноважені» – з ТІХ  55–65 с; 
− «гальмівні» – з ТІХ більше 65 с. 
Дані розподілу обстежених студентів на групи з 

урахуванням співвідношення центральних збудли-
вих та гальмівних процесів відображає таблиця 2.   

Як видно з представлених в таблиці 2 даних, 
серед обстежених юнаків найбільша кількість їх 
підлягала до груп зі збалансованими процесами 
центрального збудження та гальмування (42 %) та 
з домінуванням процесу збудження (39 %) і значно 
менша кількість – до групи з домінуванням гальмів-
ного процесу (19 %). 

В  групі дівчат  найбільшою виявилась група з 
домінуванням центральних збудливих процесів 

(58 %), «урівноважених» та «гальмівних» було зна-
чно менше –  відповідно 23,9 % та 18,5 %. 

Кардіогемодинамічна система  є тонкою ефек-
торною системою, тісно пов’язаною з регуляторни-
ми механізмами кори та підкоркових структур та, 
одночасно, ефективним індикатором, що відобра-
жає потенційний рівень можливостей пристосуван-
ня вегетативних функцій організму до стресу.  

Тому частина досліджень була присвячена 
вивченню особливостей  адаптаційних змін показ-
ників кардіогемодинамічної  системи у студентів з 
різним співвідношенням центральних збудливих та 
гальмівних процесів під впливом фізичного наван-
таження.  

Результати дослідження зазначених показників у 
студентів-медиків  представлені у таблицях 3, 4, 5.  

Таким чином, проведені дослідження показали, 
що при відсутності розбіжностей у значеннях дослі-
джуваних показників у стані спокою кількісні їх ха-
рактеристики при фізичному навантаженні мають 
певний зв’язок з балансом центральних збудливих  
та гальмівних процесів. Найбільш суттєво відрізня-
лися такі показники, як ЧСС, АТп, АТсер. 

Так, у студентів-юнаків з урівноваженим та галь-
мівним балансом центральних нервових процесів в 
умовах фізичного навантаження адаптація досяга-
лась шляхом помірного збільшення ЧСС (на 50 %). 

Юнаки з домінуванням центральних збудливих 
процесів реагували на аналогічну експерименталь-
ну ситуацію навпаки: значним збільшенням ЧСС 
(на 70 %). 

АТд при фізичному навантаженні в  значній 
мірі зменшувався в групі «урівноважених» студен-
тів – юнаків. Навпаки, АТп у юнаків при фізичному 

Таблиця 2 – Розподіл досліджуваних студентів на групи з урахуванням співвідношення  
центральних збудливих та гальмівних процесів 

Стать  
«Збудливі» «Урівноважені» «Гальмівні» 

Абсолютна 
кількість % Абсолютна 

кількість % Абсолютна 
кількість % 

Юнаки 67 26 38 28 42 13 19 

Дівчата 92 53 58 22 24 17 19 

Загальна 
кількість 

Таблиця 3 – Характеристика кардіогемодинамічних показників у студентів з урівноваженим співвідношенням 
центральних збудливих та гальмівних процесів під впливом фізичного навантаження 

Кардіогемодинамічні 
показники  

Юнаки Дівчата 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного 
навантаження 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного  
навантаження 

М±m М±m М±m М±m 

ЧСС 78,3±1,5 123,8±4,3 74,4±2,4 118,1±4,8 

АТс 119,1±2,1 151,3±3,4 110,5±1,7 147,8±2,4 

АТд 78,9±1,5 71,3±2,3 73,5±1,5 73,5±2,0 

АТсер. 94,7±2,3 97,8±2,9 87,7±1,3 101,8±5,1 

АДп 41,5±1,7 80,4±2,4 38,0±1,7 72,8±3,2 
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навантаженні зростав у такому співвідношенні: 
«гальмівні» > «збудливі» >«урівноважені». АТс 
після фізичного навантаження у юнаків  збільшува-
вся (близько 30 %). Ці зміни були більш значними 
(близько 38 %) у студентів-юнаків «гальмівної» 
групи АТсер, який є інтегративним показником 
ефективності змін діяльності кардіоваскулярної 
системи, максимально (на 10 %) збільшувався в 
«гальмівній» групі та мінімально (на 3 %) – в групі 
«урівноважених». 

У студентів – дівчат після фізичного наванта-
ження ЧСС та АТс збільшувались без  залежності 
від співвідношення центральних збудливих та га-
льмівних процесів. У студентів – дівчат  після фізи-
чного навантаження АТд не змінювався, а АТп не-
суттєво збільшувався, але тенденція цих змін в 
групах з різним рівнем збудливих та гальмівних 
процесів була такою ж, як і у юнаків, тобто: 
«гальмівні» > «збудливі» > «урівноважені». АТсер 
в цій групі після фізичного навантаження збільшу-
вався в усіх досліджуваних групах з урахуванням 
ТІХ, але – більш значним чином – у дівчат з урівно-
важеними центральними процесами збудження та 
гальмування. 

Це дослідження дає можливість сприймати 
дозоване фізичне навантаження як інструмент збі-
льшення індивідуальної стійкості студентської мо-
лоді до хронічного емоційно-інтелектуального 
стресу, яким є навчальне навантаження.  

Таким чином встановлено, що центральний 
процес збудження при фізичному навантаженні 

корелював із переважанням активації  кардіогемо-
динамічної  системи. 

Висновки. Отримані результати свідчать, що 
серед показників неспецифічної адаптації до пси-
хоемоційного та фізичного стресу найбільшу інфо-
рмативність має тривалість індивідуальної хвилини 
(ТІХ), яка відображає силу та врівноваженість 
центральних процесів збудження та гальмування, 
а також показує швидкість плину внутрішнього часу 
люди. 

Проведені дослідження також показали, що 
діяльність  периферійного вегетативного контуру 
регуляції в значній мірі залежить від співвідношен-
ня центральних збудливих та гальмівних процесів. 
При відсутності розбіжностей у значеннях дослі-
джуваних показників у стані спокою кількісні їх ха-
рактеристики при фізичному навантаженні мали 
певний зв'язок з балансом центральних збудливих 
та гальмівних процесів. 

Дозоване фізичне навантаження на тлі хроніч-
ного психоемоційного навчального напруження дає 
змогу виявити особливості адаптаційних реакцій. 
Найбільш суттєво на фізичне навантвження реагу-
вали такі показники, як ЧСС, АТс, АТп та  АТсер. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження передбачають поглиблене 
вивчення інформаційних показників різних рівнів 
системної організації діяльності організму, які є 
корелятами його функціональних резервів і можуть 
бути використані як прогностичні критерії стійкості 
організма до різноманітних навантажень. 

Таблиця 4 – Характеристика кардіогемодинамічних  показників у студентів  з домінуванням  
центральних збудливих процесів під впливом фізичного навантаження  

Кардіогемодинамічні 
показники  

Юнаки Дівчата 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного 
навантаження 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного  
навантаження 

М±m М±m М±m М±m 

ЧСС 73,5±2,2 126,1±4,2 75,1±1,1 120,8±3,2 

АТс 120,8±2,1 152,2±4,2 111,9±1,5 140,8±2,0 

АТд 77,8±1,9 72,6±2,8 74,2±1,1 72,5±1,8 

АТсер. 92,9±1,9 100,7±2,4 86,5±1,3 97,6±2,4 

АДп 43,4±1,9 86,5±2,9 36,4±1,3 68,6±2,2 

Таблиця 5 – Характеристика кардіогемодинамічних  показників у студентів  з домінуванням  
центральних гальмівних процесів під впливом фізичного навантаження  

Кардіогемодинамічні 
показники  

Юнаки Дівчата 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного 
навантаження 

До фізичного 
навантаження 

Після фізичного  
навантаження 

М±m М±m М±m М±m 

ЧСС 75,0±3,1 110,8±5,2 72,8±2,5 120,6±7,0 

АТс 123,1±3,1 161,5±5,5 106,5±2,0 142,1±3,0 

АТд 81,5±2,0 77,7±3,5 69,7±1,5 70,9±2,9 

АТсер. 96,0±2,0 105,5±3,0 82,8±2,1 92,2±3,1 

АТп 41,5±2,6 91,5±5,5 35,6±2,6 70,0±3,5 
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УДК 612.014.4255612.172.2/.216:616.451.1/.3 
ОСОБЕННОСТИ АДАПТАЦИИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КАРДИОГЕМОДИНАМИЧЕСКОЙ  
СИСТЕМЫ У СТУДЕНТОВ-МЕДИКОВ  К ФИЗИЧЕСКИМ НАГРУЗКАМ 
Пандикидис Н. И., Жубрикова Л. А., Колесникова Е. В. 
Резюме. В результате проведенных исследований было установлено значительное влияние соотно-

шения центральных процессов возбуждения и торможения при формировании комплекса адаптивных 
функциональных изменений под действием физической нагрузки. 

Полученные результаты свидетельствуют о том, що среди показателей  неспецифической  адапта-
ции к психоэмоциональному  и физическому стрессу наибольшей информативностью обладал показа-
тель длительности  индивидуальной минуты  (ПИМ) и такие показатели кардиогемодинамической систе-
мы, как ЧСС, АДс, АДп и АД ср.  

Ключевые слова: адаптация; стрессоустойчивость; продолжительность индивидуальной минуты 
(пим); физическая нагрузка; кардиогемодиниеские показатели. 

 
UDC 612.014.4255612.172.2/.216:616.451.1/.3 
FEATURES OF ADAPTATION OF CARDIOHEMODYNAMICS INDICES  
OF MEDICAL STUDENTS TO PHYSICAL EXERTION 
Pandikidis N. I., Zhubrikova L. A., Kolesnikova O. V. 
Abstract. The research is aimed at the study of the cardiovascular parameters of medical students with 

different features of the central processes such as excitation and inhibition during the physical exertion. 
The research involved 159 students of the 2nd year of KhNMU including 64 young men and 92 young 

women. Physical exertion was created by ergometer.  
The following parameters of cardiovascular system have been studied such as pulse rate, blood pressure 

(systolic, diastolic, pulse and mean) before physical exertion (rest state), after exertion and during recovery pe-
riod. 

To measure and assess the ratio of cortical excitatory and inhibitory processes in the examined people the 
method of the duration of individual minutes was used.  

It has been found that in a state of physiological rest male students had higher values of systolic, pulse and 
mean arterial pressure than young women, although the value of heart rate in these groups had no significant 
differences. However after physical activity in both groups of examined people a significant increase in heart 
rate and other hemodynamic indices has been defined, at the same time the change in diastolic arterial pres-
sure was not detected. The obtained results could be explained by predominance of sympathetic division of 
autonomic cardiovascular center.  
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The difference in duration of individual minute in both examined groups including young women and men 
has not been detected neither in state of the rest nor after physical exertion. Thus, unidirectional changes in 
both examined groups of people have not allowed detecting peculiarities of adaptation in this condition.  

In same time, it is known fact that the balance of central mechanisms such as inhibition and excitation pro-
vides features of individual development of adaptation to various stress situations. Following to this fact the ex-
amined people have been separated into 3 groups including well-balanced, excitable and inhibitory ones. 
Among young men the most numerous groups have been well-balanced and excitable but in case of young 
women the inhibitory group has been predominant.  

After physical exertion in examined people the unidirectional changes of heart rate and hemodynamic indi-
ces have been defined. In same time these changes varied in degree of gender and features of balance of cen-
tral processes such as excitation and inhibition.  

Thereby, the significant influence of the balance of central excitation and inhibition in case of forming of the 
complex adaptive functional changes during physical exertion has been found.   

The obtained results have shown that among indices of nonspecific adaption to emotional and physical ex-
ertion the index of the duration of individual minute is the most informative. The research demonstrated that ac-
tivity of peripheral link of autonomic regulation in significant degree depends on the balance of central processes 
thus in absence of considerable varieties of examined indexes in state of rest however their qualitative charac-
teristic at physical exertion have shown certain connection with the balance of central processes.  

The physical exertion is accompanied by chronic emotional studying stress which allowed detecting the fea-
tures of adaptive reactions where heart rate, systolic and diastolic blood pressure were the most sensitive pa-
rameters of hemodynamics.   

Keywords: adaptation; stress stability; duration of individual minute; physical exertion; cardiohemodynam-
ics indices. 
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В работе исследовали газоразрядное свечения 
(ГРС) лимфоцитов и сыворотки крови у пациентов 
с анемией при добавлении различных препаратов 
железа в день забора крови и через сутки инкуба-
ции. Применяли регистратор эффекта Кирлиан, 
рентгеновскую пленку, нативный материал. Полу-
ченные результаты сравнивали между собой и с 
лабораторными данными подсчета лимфоцитов и 
эритроцитов в образцах. Компьютерную обработку 
полученных изображений короны свечения капель 
проводили с построением гистограмм яркости све-
чения и их анализа. Выявлены различия между 
показателями поддиапазонов гистограмм ГРС об-
разцов, которые соотносились с лабораторными 
данными. Метод целесообразно использовать для 
раннего установления повреждений биологической 
ткани. 

Ключевые слова: газоразрядное свечение; 
биологический объект; кровь.       

 
Актуальность темы. Существующие методы 

выявления функциональных нарушений биологи-
ческих систем или объектов сегодня в основном 
основаны на регистрации изменений биохимиче-
ских и химических величин. Однако эти изменения 
появляются при уже достаточно выраженных мор-
фологических изменениях в тканях. Поэтому акту-
альным является изучение новых методов раннего 
выявления функциональных расстройств различ-
ных биологических объектов, основанных на изме-
нении их биофизических параметров, которые яв-
ляются надсистемными и предшествуют биохими-
ческим. 

В то же время, с биохимическими реакциями и 
физиологическими процессами в организме био-
физические представляют собой неразрывное це-
лое. Известны биологические поля клетки и всего 
организма, открытые экспериментально А. Гурви-
чем [2]. Они индуцируют цитогенетическую актив-
ность клеток, т.е. координируют биохимические 
процессы. Это явление открывает новые возмож-
ности использования их в изучении физиологиче-
ского состояния биологических тканей.  

К биофизическим методам, развивающимся 
сегодня, относится регистрация на фотоматериале 
газоразрядного свечения (ГРС) объектов, в том 
числе живой природы, в поле высокого напряже-
ния [4], что известно как эффект Кирлиан [3].  Из-
менения ГРС возникают на до лабораторном и на 
до клиническом уровне регистрации патологии 
стандартными способами [8].  

Определение биофизических дисфункциональ-
ных состояний перспективны для решения целого 
ряда задач в практической медицине. В ранее про-
веденных нами исследованиях были выявлены 
изменения ГРС ткани из Ахиллова сухожилия в 
разные сроки постмортального периода, установ-
лены корреляции между полученными результата-
ми и изменениями содержания биохимических ве-
ществ в исследуемых образцах [7]. Выявлены раз-
личия между параметрами ГРС мазков крови у 
пациентов с курабельными и некурабельными ане-
миями [1].  

Нам представилось целесообразным изучить 
возможность использования метода регистрации 
ГР-свечения для оценки биологических объектов в 
целом. Примером могут быть различные клетки 
крови, по-разному реагирующие при добавлении 
активных биологических веществ.   

Целью исследования было сравнить измене-
ние ГР-свечения лимфоцитов и сыворотки крови у 
пациентов с анемией при добавлении различных 
препаратов железа.   

Материал и методы исследования. Методом 
регистрации ГРС исследовали лимфоциты и сыво-
ротку крови у 2-х пациентов с железодефицитной 
анемией в условиях стационара. Взвеси лимфоци-
тов и сыворотки крови выделяли стандартными 
лабораторными методами. Подсчитывали Т-актив-
ные и цитотоксические Т-лимфоциты (Лф) мето-
дом розеткообразования, количество эритроцитов 
(Эр) в день забора крови и через сутки инкубации 
после добавления различных пероральных препа-
ратов железа в сравнении с контрольными образ-
цами. Кирлианографическое фотографирование 
объектов проводили на рентгеновской пленке. 
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Для регистрации ГР-свечения образцов компо-
нентов крови использовали экспериментальный 
прибор «РЕК 1», разработанный УкрНИИ техноло-
гий машиностроения и Национальным горным уни-
верситетом (г. Днепр) [5]. Фотографировали по 30 
капель каждого образца, которые сканировали для 
последующей компьютерной обработки. Использо-
вали пакет прикладных программ для построения 
гистограммы, модифицированных  нами  [6].  

При статистической обработке выборок изо-
бражений короны свечения капель образца ис-
пользовалась усредненная оценка количества пик-
селей, попавших в определенный поддиапазон 
яркости (d). В качестве такой оценки применялось 
значение медианы, как наиболее устойчивой к слу-
чайным выбросам и отклонениям величины. Рас-
считывали разность медиан, как разницу количества 
пикселей, попавших в текущий поддиапазон ярко-
сти, по сравнению с предыдущим. Для оценки изме-
нений интенсивности свечения в короне, отражаю-
щих ее рисунок, рассчитывалось отношение разниц 
медиан последующей к предыдущей (N+1)/ (N).  

Для анализа количественных данных медиан 
полученных параметров интенсивности свечения 
были выбраны поддиапазоны гистограммы ярко-
сти №№1–7; поддиапазоны  №№8–12  связаны с 
фоном пленки.  

Интенсивность свечения в диапазонах №№1–3 
отражает наличие реакций «свободной», не связан-
ной в кристаллы или биополимеры, воды. Чем боль-
ше такой «активной» воды, тем интенсивнее свече-
ние. Более светлое изображение в последующих 
поддиапазонах отражает преобладание «связан-
ной» воды в сложных биологических молекулах.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Данные лабораторных исследований количества 
эритроцитов, субпопуляций лимфоцитов исследуе-
мых образцов крови представлены в таблице 1. 

У П.2  ч/сутки во всех образцах с цитотоксиче-
скими Лф наблюдался гемолиз. Кирлианографиче-
ское исследование проводили Т-активных Лф. 

По представленным результатам оптималь-
ным для обоих пациентов, по устойчивости мем-
бран клеток к разрушению, явился препарат гемси-
нерал ТД (ГС). Хотя, для второго пациента (П.2) он 
был менее оптимален, чем для П.1, т.к. при добав-

лении к лимфоцитам вызывал гемолиз. С глобиро-
ном (ГЛ) у П.1, наоборот, сохраняются лимфоциты, 
но гемолиз с эритроцитами. С мегаферином (МФ) 
у П.1 всех образцов – гемолиз; у П.2 – гемолиз с 
лимфоцитами, но с эритроцитами он неполный, с 
наличием оболочек клеток. На рис. 1, 2 и в табли-
цах 2, 3 приведен пример кирлианограммы и ре-
зультаты гистограммы яркости ГРС Т-активных 
лимфоцитов у П. 1. 

Таблица 1 – Лабораторные показатели клеток крови 

Образцы ч/сут% 
Та-лф1 

 % 
цитот. лф1 

Эр 1 
Т/л 

ч/сутки 
Эр1 Т/л 

ч/сут % 
Та-лф 2 

Эр2 
Т/л 

ч/сутки 
Эр2 Т/л 

контроль 44 10 2,34 1,86 38 1,96 2,32 
с ГС 33 9 - 2,02 гемолиз - 2,66 
с ГЛ 28 5 - гемолиз гемолиз - гемолиз 
с МФ гемолиз гемолиз - оболочки гемолиз - оболочки 
Примечания: Эр – эритроциты 1- первого пациента, 2 – второго пациента, ГС – гемсинерал ТД,  
ГЛ – глобирон, МФ – мегаферин. 

Рис. 1. ГР-свечение Т-акт. лф с гемсинералом  
у П.1 до и после инкубации. 

В день забора 

Через сутки 
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Во взвеси Лф с мегаферином как в день забо-
ра, так и через сутки, в отличие от других образцов 
наблюдали полный гемолиз. Параметры его ГРС 
отличаются от других образцов максимальными 
значениями в крайних поддиапазонах с одинако-
выми по величине значениями в остальных. Эта 
постепенная изменчивость оттенков яркости ГРС 
отражает гомогенность структуры исследуемого 
образца с достаточно высокой энергетикой (по 
значениям медиан яркости) по всем поддиапазо-
нам в первый день и снижением ее через сутки. 
Максимум показателя в конце графика в первый 
день отражает резкую границу с фоном пленки; в 
начале графика через сутки – резкое выделение 
наиболее интенсивного свечения  (в d2), однород-
ность взвеси вещества при позднем гемолизе.  

В контрольном образце Лф и образце Лф с 
глобироном имеют место несколько пиков резких 
изменений яркостей свечения, что отражает мно-

гообразие структуры изображения короны свече-
ния, связанной с неоднородностью по величине 
биохимических веществ в них. Но, у эритроцитов с 
ГЛ через сутки наблюдали гемолиз, в отличие от 
Эр с ГС. В контроле через сутки количество эрит-
роцитов уменьшилось, в отличие от Эр с ГС.      

Кривая скорости изменения количества пиксе-
лей с разной яркостью свечения у Лф с ГС не име-
ла описанных пиков, была более равномерной, как 
и у Лф с МФ с гемолизом, но после значительного 
ее увеличения, в отличие от последних. По-види-
мому, выявленные особенности связанны с ГРС 
самих клеток в первом случае и продуктами их 
распада во втором. Другие образцы имели сме-
шанные признаки гистограмм ГРС, что соответст-
вовало их состоянию по лабораторным данным.       

На рис. 3 и в соответствующих таблицах пред-
ставлены результаты анализа гистограмм яркости 
свечения сыворотки крови П.1.   

Лф с ГС Медиана Разница Отношения 
разниц ч/с Медиана Разница Отношения 

разниц 

1 0 38 27,84211 1 4 200 32,89 

2 38 1058 7,727788 2 204 6578 3,831408 

3 1096 8176 2,324731 3 6782 25203 –0,36285 

4 9272 19007 –0,39891 4 31985 –9145 1,003062 

5 28279 –7582 1,608283 5 22840 –9173 –0,08819 

6 20697 –12194 –0,07561 6 13667 809 –1,71446 

Таблица 2 – Параметры гистограммы ГРС лимфоцитов с ГС у П.1 

№ d  
гистограмм Медиана Разница Медиана 

(через сутки) 
Разница 

(через сутки) 
Отношения разниц 

(N+1)/ (N) 
Отношения разниц 

(через сутки) 

1 контроль 34   1917       
2 9007 8973 41103 39186     
3 41120 32113 43295 2192 3,5788 0,055938 
4 19927 –21193 20206 –23089 – 0,65995 –10,5333 
5 7975 –11952 76530 56324 0,56395 –2,43943 
6 13674 5699 59355 –17175 –0,47682 –0,30493 
7 31301 17627 19230 –40125 3,09299 2,33624 
1 с глобирон 421   222       
2 2903 2482 5006 4784     
3 13593 10690 21386 16380 4,30701 3,42391 
4 23205 9612 18676 –2710 0,89915 –0,16544 
5 19573 –3632 8456 –10220 –0,37786 3,77121 
6 10744 –8829 5704 –2752 2,4308 0,2692 
7 8328 –2416 5361 –343 0,27364 0,12463 
1 с МФ 242   0       
2 14112 13870 296 296     
3 47546 33434 8700 8404 2,41052 28,39189 
4 23766 –23780 12002 3302 –0,71122 0,392908 
5 12179 –11587 13752 1750 0,48727 0,529981 
6 9198 –2981 16729 2977 0,25723 1,701142 
7 11523 2325 11130 –5599 –0,77999 –1,880752 

Таблица 3 – Параметры гистограммы ГРС лимфоцитов у П.1 
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Рис. 2. Графики отношений разниц медиан параметров яркостей ГРС взвеси Лф  
с различными препаратами железа у П.1. 

Лф  с  г е м с и н е р а л ом  ТД  
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Рис. 3. Результаты анализа гистограмм яркости свечения сыворотки крови  
с различными препаратами железа у П.1.   

Образец 
контроль Мед разн Отн. 

разн 
1 1 193 19,76166 
2 194 3814 2,883849 
3 4008 10999 –0,30557 
4 15007 –3361 –1,1687 
5 11646 3928 18,8526 
6 15574 74053 –0,04212 

Образец 
гемсинер Мед разн Отн. 

разн 
1 3923 12000 –0,01475 
2 15923 –177 46,9774 
3 15746 –8315 0,280457 
4 7431 –2332 0,193396 
5 5099 –451 0,093126 
6 4648 –42 –200,476 

Образец 
глобир Мед разн Отн. 

разн 
1 285 2502 3,021583 
2 2787 7560 0,492328 
3 10347 3722 –1,35196 
4 14069 –5032 0,382949 
5 9037 –1927 –7,34146 
6 7110 14147 3,196225 

Образец 
мегафер Мед разн Отн. 

разн 
1 211 1703 3,602466 
2 1914 6135 0,575713 
3 8049 3532 –0,97593 
4 11581 –3447 0,845083 
5 8134 –2913 0,379677 
6 5221 –1106 –1,33635 
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У всех образцов сыворотки, кроме с ГС, имеют 
место максимальные изменения в d1, а в образце 
сыворотки с ГС – в  d2. Смещение максимума по-
казателя яркости свечения вправо по графику у 
оптимального образца, отражает уменьшение 
«свободной» реактивной воды  в жидкой части 
образца и увеличение субстанций веществ со 
«связанной» водой в биополимерных молекулах. 

Конечная часть графика ГР-свечения сыворотки с 
ГС в d6 и с ГЛ в d5 противоположна таковому в 
контроле, с уменьшением Эр через сутки, и отли-
чается от образца с МФ, который вызывал гемолиз 
до и после инкубации.  

На рис. 4 и в соответствующих таблицах пред-
ставлены результаты анализа гистограмм яркости 
свечения сыворотки крови у П.2.   

Рис. 4. Результаты анализа гистограмм яркости ГРС сыворотки крови у П.2. 

Образец 
контроль Мед разн Отн. 

разн 
1 0 1 43 
2 1 43 13,51163 
3 44 581 4,688468 
4 625 2724 2,759178 
5 3349 7516 0,910724 
6 10865 6845 0,833309 

Образец 
гемсинер Мед разн Отн. 

разн 
1 4390 9436 –0,51611 
2 13826 –4870 0,755647 
3 8956 –3680 0,40788 
4 5276 –1501 0,015989 
5 3775 –24 –40,75 
6 3751 978 9,644172 

Образец 
глобир Мед разн Отн. 

разн 
1 6303 11302 –0,40524 
2 17605 –4580 0,49607 
3 13025 –2272 2,262764 
4 10753 –5141 0,151916 
5 5612 –781 –0,08067 
6 4831 63 131,1746 

Образец 
мегафер Мед разн Отн. 

разн 
1 1074 12657 0,261989 
2 13731 3316 –2,75181 
3 17047 –9125 0,317041 
4 7922 –2893 0,384722 
5 5029 –1113 0,008985 
6 3916 –10 –439,4 
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При добавлении препаратов железа во всех 
образцах сыворотки крови у П.2 энергетика увели-
чилась. В отличие от П.1, только ГС не вызывал 
гемолиз лимфоцитов. С МФ был меньший гемолиз 
Эр, чем у П.1. Отличаются графики их ГР-свечения.  

Выводы.   
1. ГР-свечение компонентов крови меняется в со-

ответствии с физиологическим состоянием био-
логических образцов.  

2. Для выявления отличий и особенностей ГРС 
биообъектов возможно использование их гисто-
грамм яркости.  

Перспективы дальнейших исследований. 
Целесообразно дальнейшее изучение метода ре-
гистрации ГРС биологических объектов для прак-
тического применения в медицине. 
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МЕТОДУ РЕЄСТРАЦІЇ  ГАЗОРОЗРЯДНОГО СВІТІННЯ 
Пісоцька Л. А., Глухова Н. В., Лакіза Т. В.,  Симонова Т. А., Писарєвська О. В. 
Резюме. В роботі досліджували газорозрядне світіння лімфоцитів та сироватки крові у пацієнтів з 

анемією при додаванні різних препаратів заліза в день забору крові і через добу. Застосовували реєстра-
тор ефекту Кірліан, рентгенівську плівку. Отримані результати порівнювали між собою і з лабораторними 
даними підрахунку лімфоцитів та еритроцитів у зразках. Комп'ютерну обробку отриманих зображень ко-
рони світіння крапель проводили з побудовою гістограми яскравості світіння та їх аналізу. Виявили від-
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мінності між показниками піддіапазонів гістограм ГРС зразків, які співвідносилися з лабораторними дани-
ми. Метод доцільно використовувати для раннього виявлення пошкоджень біологічної тканини. 

Ключові слова: газорозрядне світіння; біологічний об'єкт; кров. 
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ASSESSMENT OF THE PHYSIOLOGICAL STATE OF THE BLOOD COMPONENTS  
USING THE METHOD OF REGISTRATION OF A DISCHARGE LUMINESCENCE  
Pesotskaya L., Glukhova H., Lakiza T., Simonova T., Pisarevskaya O. 
Abstract. The relevance of the topic. Existing methods for detection of functional disorders of biological 

systems or objects today are mostly based on registration of changes of biochemical and chemical quantities. 
However, these changes appear when already rather pronounced morphological changes in the tissues. There-
fore, it is important to study new methods of early detection of functional disorders of various biological objects, 
based on changes in their biophysical parameters, which are preceded by biochemical changes. 

It is to register on the photographic material of the glow discharge (GDS) objects, including wildlife, in the 
field of high voltage, which is known as the Kirlian effect.  

The aim of the study was to compare the change in G-the glow of lymphocytes and serum of blood in pa-
tients with anemia in the addition of various iron preparations. 

Material and methods. Method of registration of the GRS investigated the serum and blood lymphocytes in 2 
patients with iron deficiency anemia in a hospital. Suspensions of lymphocytes and blood serum were isolated 
using standard laboratory methods. Calculated T-active and cytotoxic T-lymphocytes by the method of rosette, 
number of erythrocytes in the day of blood sample and in a day of incubation after the addition of different oral 
iron preparations in comparison with the control. Kirlianography photographing was performed on x-ray film. To 
register GR-glow of the samples of blood components the experimental device «REK 1» was used developed 
by Ukrainian research Institute of engineering technologies National mining University (Dnipro).  30 drops were 
photographed of each sample that was scanned for subsequent computer processing. At the statistical process-
ing of sample images of the corona glow drops of the sample used the average estimate of the number of pixels 
in a certain sub-band brightness (d). It was calculated the median difference, as the difference in the number of 
pixels in the current sub-band brightness, in comparison with the previous one. To assess changes in the inten-
sity of illumination in the crown, reflecting its figure, it was calculated the ratio of the differences of median follow
-up to the previous one (N+1)/ (N).  

Resistance of cell membranes to the destruction was the drug Hemineral. For the second patient (P.2) it 
was less optimal than for P.1, because in addition to hemolysis was caused by lymphocytes. With Globaren at 
P.1, on the contrary, preserved lymphocytes, but hemolysis was with red blood cells. With Megaterim P.1 all 
samples presented hemolysis; P. 2 presented hemolysis with lymphocytes, red blood cells, but it is incomplete, 
with the presence of cell membranes. The differences between the indices of the subbands histograms of GRS 
samples were correlated with the laboratory data. Method is useful for early detection of damage to biological 
tissue. 

Conclusions. GR-glow of blood components varies according to the physiological state of biological sam-
ples. To identify the differences and features of GDS of possible biological objects using their histograms of 
brightness. It is advisable to study the method of registration GRS of biological objects for practical use in medi-
cine. 

Keywords: glow discharge; biological object; blood. 
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В работе исследованы образцы биологической 
жидкости из Ахиллова сухожилия на разных сроках 
позднего постмортального периода (от 2-х до 20 
суток). Изучали газоразрядное (ГР) свечение об-
разцов и содержание  в них отдельных биохимиче-
ских и неорганических веществ. Их соотношение 
влияет на  интенсивность свечения через содер-
жание «свободной» воды, вступающей в химиче-
ские реакции, и «связанной» воды в структуре  
биомолекул.  Для статистической обработки выбо-
рок ГР изображений капель образцов определяли 
медианы, разность медиан (разницу количества 
пикселей, попавших в текущий поддиапазон ярко-
сти, по сравнению с предыдущим), отношение раз-
ниц для оценки скорости изменения кирлианогра-
фических параметров. Выявили отличия ГР-
свечения биожидкости из Ахиллова сухожилия в 
сравниваемых группах в зависимости от времени 
смерти. Они, частично, могут быть объяснены  
изменениями содержания веществ с разной хими-
ческой активностью и изменений компонентов в 
жидкости, вследствие  биохимических реакций из-
за происходящих процессов аутолиза в соедини-
тельной ткани. Полученные результаты могут 
иметь практическое значение для решения вопро-
са о времени наступления смерти в позднем по-
стмортальном периоде, для нужд судебной меди-
цины.  

Ключевые слова: давность смерти; газораз-
рядная визуализация (ГРВ); эффект Кирлиана; 
аутолиз; Ахиллово сухожилие. 

 
Актуальность темы. Несмотря на наличие 

многочисленных способов для определения вре-
мени смерти, большинство из них не применяется 
в позднем постмортальном  периоде.  Потому ак-
туальным является поиск новых методов, основан-
ных на оценке общеизвестных химических или 
физических явлений, происходящих в тканях био-
логических объектов, а также разработка новых 
алгоритмов анализа полученных результатов. К 
примерам такого (биофизического)  метода можно 

отнести регистрацию эффекта Кирлиан [5] или 
метод газоразрядной визуализации свечения объ-
ектов живой и неживой природы [6, 10]. В ранее 
проведенных нами исследованиях [4,11] были вы-
явлены изменения особенностей  кирлиановского 
свечения ткани Ахиллова сухожилия после 3-х 
суток посмертного периода. Также было установ-
лено, что в  сухожилии возникают изменения со-
держания некоторых компонентов, определяемых 
биохимическим способом. Однако объектами пер-
вых исследований были именно фрагменты сухо-
жилий, что затрудняло получение стандартизован-
ных результатов. Таким образом, предложенная 
методика требовала доработки и улучшения.    

Целью исследования было выявить особен-
ности кирлиановского свечения образцов биологи-
ческой жидкости из Ахиллова сухожилия на разных 
сроках позднего постмортального периода, а также 
получение и анализ данных по изменению отдель-
ных компонентов  жидкости, которые определя-
лись биохимическим путем.    

Материал и методы исследования. Матери-
ал для исследования (жидкость), был получен из 
сухожилий  трупов 19 людей, в возрасте 63±11,9 
лет,  путем сжатия в прессе.  Все образцы были 
разделены на группы (Т), по срокам давности: Т1 –  
с посмертным периодом 2–3 суток, Т2 (4–6 суток), 
Т3 (7–9 суток), Т4 (10–20 суток). Указанные сроки 
были наиболее приближены к предложенным 
И. М. Шевченко [13].  Жидкость после получения 
ее замораживали, а перед проведением исследо-
вания смешивали с изотоническим раствором в 
соотношении 1:4.  

Изображение кирлианограмм (газоразрядного 
свечения) образцов биологической жидкости полу-
чали на  рентгеновской пленке.  Использовали 
экспериментальный прибор «РЕК 1», разработан-
ный УкрНИИ технологий машиностроения и Нацио-
нальным горным университетом (г. Днепр) [8, 9]. 
Компьютерный анализ сканированных кирлиано-
грамм проводили с использованием пакета при-
кладных программ для построения гистограммы, 
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модифицированных  для предлагаемого метода [3, 
12].  

При выполнении анализа методом визуализа-
ции газоразрядного (ГР) свечения было исследо-
вано несколько групп образцов. Для каждой группы  
были получены выборки результатов регистрации 
картин ГР излучения не менее 50 капель жидкости. 
На рис. 1 представлен пример изображения ГР-
свечения и гистограмма яркости свечения капли 
одного из образцов. 

При статистической обработке выборок ГР 
изображений капель образцов использовалась 
усредненная оценка количества пикселей, попав-
ших в определенный поддиапазон яркости. В каче-
стве оценки параметра выбрано значение медиа-
ны.  

Для количественной оценки скорости измене-
ния числа пикселей в соседних поддиапазонах 
яркости свечения применялось понятие «разность 
медиан», которое математически представляет 
собой разницу количества пикселей, попавших в 
текущий поддиапазон яркости, по сравнению с 
предыдущим. Дополнительно вычислялись отно-
шения разностей для поддиапазонов яркости по-
следующего к предыдущему, не выходящих за 
область фона газоразрядного изображения на 
рентгеновской пленке. 

Биохимическое исследование жидкости прово-
дилось на приборах, используемых  в клинической 
лаборатории.  

Работа была проведена в соответствии с тре-
бованиями  «Инструкции о проведении судебно-
медицинской экспертизы» (приказ МОЗ Украины 
№ 6 от 17.01.1995), в соответствии с требования-
ми и нормами, типичным положением по вопросам 
этики МОЗ Украины № 690 от 23.09.2009 г. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Для анализа количественных данных медиан ин-
тенсивности свечения, были выбраны поддиапазо-
ны с № 1 по № 7, так как остальные показатели (в 
поддиапазонах  № 8–12)  соответствуют фону плен-
ки. Интенсивность свечения в диапазонах № 1–3  
отражает наличие «свободной» воды (не связанной 
в кристаллы или с биологическими компонентами 
жидкости). Чем больше такой «активной» воды, тем 
интенсивнее свечение. Более светлое изображение 
в последующих поддиапазонах отражает преобла-
дание «связанной» воды в сложных биологических 
молекулах либо уменьшение в целом химических 
соединений в биожидкости. 

Значения медиан количества пикселей в 7-ми 
поддиапазонах (d) и разницы медиан гистограмм 
яркости представлены в таблице 1.  

Данные таблицы 2 представлены на графиках  
(рис. 2). 

Рис. 1. Пример кирлианограммы и гистограммы яркости ГР-свечения капли. 

d Мед. 
Т1 

Разн.  
Т1 

Мед. 
Т2 

Разн. 
 Т2 

Мед. 
Т3 

Разн.  
Т3 

Мед. 
Т4 

Разн. 
 Т4 

1 1562,0 2289,0 2083,0 3363,0 197,0 4110,5 650,0 4635,0 

2 3851,0 –619,0 5446,0 639,0 4307,0 4609,0 5285,0 –271,0 

3 3232,0 339,0 6085,0 –1784,5 8916,0 –2947,0 5014,0 79,0 

4 3571,0 472,5 4300,5 –364,5 5969,0 –984,0 5093,0 380,0 

5 4043,5 380,5 3936,0 –466,0 4985,0 –1472,0 5473,0 –170,0 

6 4424,0 1207,0 3470,0 –446,0 3513,0 –222,0 5303,0 –258,0 

7 5631,0 –787,0 3024,0 391,0 3291,0 87,0 5045,0 –810,0 

Таблица 1 – Медианы и разницы медиан показателей  
ГР-свечения биожидкости из разных групп (Т) 

  di+1/di Т1 Т2 Т3 Т4 

1 d2/d1 –0,27 0,19 1,12 –0,06 

2 d3/d2 –0,54 –2,8 –0,57 0,29 

3 d4/d3 1,39 0,2 0,33 4,81 

4 d5/d4 0,8 1,28 1,5 –0,44 

5 d6/d5 3,17 1,0 0,15 1,52 

6 d7/d6 –0,65 –0,88 –0,39 3,14 

Таблица 2 – Отношения разницы 
медиан показателей ГР-свечения 
биожидкости из разных групп (Т) 
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На графике  ГР-свечения образца Т1 выделя-
ется два пика – значительное увеличение, как  
показателя в поддиапазоне d4 интенсивного све-
чения, в сравнении с предыдущими, так и  в под-
диапазоне d6 –  наименее интенсивных участков 
свечения капель. Эти особенности биоэнергетики 
образцов в группе Т1 отражают значительное со-
держание в образце, как простых реактивных ве-
ществ и «свободной» воды, так и коллоидных ве-
ществ и «связанной» воды. 

На графике образца Т2 наблюдается снижение 
скорости изменения во всех поддиапазонах (осо-
бенно у бывших экстремальных). Это отражает 
волноообразный характер выделения веществ в 
биожидкость из ткани и образование новых  про-
дуктов в процессе аутолиза.    

Для графика образца Т3 характерно наиболь-
шее увеличение скорости изменения разниц меди-
ан свечения биожидкости в поддиапазоне d1,  что 
характерно для химических реакций в 
«свободной» воде между простыми продуктами 
распада. Сохраняется, как и в образцах Т1 и Т2, 

второй пик скорости изменения разниц медиан в 
мало интенсивной части гистограммы ГР-свечения 
d4, отражающий новый выброс коллоидных ве-
ществ, но с большей энергетикой химических реак-
ций, чем в Т1. 

Для графика образца Т4 характерно исчезно-
вение 2-х фазового состояния раствора биожидко-
сти (2 пика), максимальная скорость увеличения 
энергетики в поддиапазоне  d3, с падением ее в 
последующих. Это отражает формирование  более 
однородных по химической активности веществ в 
растворе и преобладание простых конечных про-
дуктов распада. Увеличение амплитуды скорости 
изменения яркости ГР-свечения в  d6, в отличие от 
более ранних образцов по времени смерти, отра-
жает влияние фона пленки, при уменьшении хими-
ческих веществ в целом. 

Полученные характеристики ГР-свечения об-
разцов изучаемой жидкости предполагают целесо-
образность сравнения их с составом химических 
веществ для установления предполагаемых соот-
ветствий в проведенном выше анализе. 
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Рис. 2. Графики ускорения изменений показателей интенсивности  ГР-свечения образцов. 
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Целесообразно разделить продукты биохими-
ческих реакций при аутолизе на 2 группы: с высо-
кой (1 группа) и низкой степенью химической ак-
тивности (2 группа).  

К первой группе веществ, в соответствии с их 
биохимической активностью, отнесли: аминотранс-
феразы (АСТ, АЛТ, ГГТ), мочевину, щелочную фос-
фатазу (ЩФ), кальций, железо, натрий. Функция 
АЛТ и АСТ состоит в переносе радикалов с донора 
на акцептор, что характеризует их, как высоко хими-
чески активные соединения. Гамма-глутамилтранс-
фераза (ГГТ) – фермент, участвующий в обмене 
аминокислот в клетках организма, перенося гамма-
глутамил на молекулу субстрата или воду. Повы-
шенная удельная активность фермента в тканях с 
высокой  скоростью метаболизма. ГГТ – белок, со-
стоящий из одной полипептидной цепи с молекуляр-
ной массой 90 кДа, содержит гидрофильный и гидро-
фобный фрагменты [1]. Мочевина нейтральная, лег-
ко кристаллизуется и растворяется в воде, что обес-
печивает ее химическую активность. Щелочная фос-
фатаза клеточных мембран обеспечивает гидроли-
тическое расщепление субстрата в тканях. Извест-
на активная роль соединений кальция, железа и 
натрия в клеточных биохимических реакциях.   

Ко второй группе веществ с низкой химической 
активностью отнесли вещества, образующие ком-
плексы, нерастворимые в воде, с большой молеку-
лярной массой (общий билирубин, общий белок, 
альбумин); мочевую кислоту, являющуюся конеч-
ным продуктом обмена пуриновых оснований в 
составе нуклеопротеинов, мало растворимую в 
воде; амилазу – фермент, схожий по структуре с 
белками; холестерин – одноатомный вторичный 
спирт, нерастворимый в воде [2].  

Результаты биохимического исследования 
жидкости из ткани Ахиллова сухожилия представ-
лены в табл. 3, 4.  

В таблице 5 и на рис. 3 представлены отно-
шения компонентов биологической жидкости из 
ткани Ахиллова сухожилия с высокой и низкой хи-
мической активностью в изучаемых образцах. 

Из представленных данных видно, что в Т2,  по 
сравнению с Т1, увеличение интенсивности кир-
лиановского свечения можно связать с  увеличени-
ем химически активных веществ (количества АЛТ 
в 10 раз, мочевины в 3 раза, ЩФ в 4 раза, кальция 
в 10 раз). Уменьшение яркости свечения – с 
уменьшением в 4 раза количества мочевой кисло-
ты. 

Т 
(сут) 

АЛТ 
Ед/л 

АСТ 
Ед/л 

Мочевина 
мкмоль/л 

ЩФ 
Ед/л 

ГГТ 
Ед/л 

Кальций 
ммоль/л 

Железо 
мкмоль/л 

Натрий 
мкмоль/л 

Т1 0,27 13,3 2,1 2 9,5 0,001 5,88 140,5 

Т2 2,75 3,37 7,75 4 2,0 0,115 7,12 145,5 

Т3 2,53 9,43 11,5 15,5 10,5 0,66 19,9 156,0 

Т4 3,49 15,31 7,1 4 1,0 0,18 6,91 128,0 

Таблица 3 – Содержание веществ, имеющих высокую химическую активность 

Т 
(сут) 

Общий билирубин 
Ед/л 

Альбумин 
г/л 

Общий белок 
г/л 

Мочевая кислота 
мкмоль/л 

Амилаза 
Ед/л 

Холестерин 
Ед/л 

Т1 0,7 3,7 1,5 50 4 0,1 

Т2 0,75 4 3,7 12,5 4 0,1 

Т3 0,5 2,6 6,05 26 13 0,2 

Т4 0,2 3,3 3,6 1 4 0,0 

Таблица 4 – Содержание веществ, имеющих низкую химическую активность 

Т (сут)          Т2/Т1 Т3/Т1 Т4/Т1 Т (сут) Т2/Т1 Т3/Т1 Т4/Т1 

1. АЛТ 10,1 9,4 12,9 1. Общ. бил. 1,07 –1,4 –3,5 

2. АСТ –0,25 –0,70 1,14 2. Альбумин 1,08 –0,7 –0,9 

3. ГГТ –0,21 1,0 –0,01 3. Общ. белок 2,47 4,03 2,4 

4. ЩФ 2,0 7,8 2 4. Моч. кислота –4,0 –1,9 –50 

5. Мочевина 3,7 5,5 3,4 5. Амилаза 1,0 3,25 –3,25 

6. Кальций 11,5 60,0 18,0 6. Холестерин 1,0 2,0 0 

7. Железо 1,2 3,4 1,2         

8. Натрий 1,0 1,1 –0,9         

Таблица 5 – Отношения компонентов жидкости из ткани Ахиллова сухожилия по срокам к Т1 

Гр.1 Гр. 2 
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В группе Т3, по сравнению с Т2, увеличение 
интенсивности свечения связано с повышением 
содержания веществ из 1 группы: мочевины более, 
чем в полтора раза, ЩФ – почти в 4 раза, кальция – 
в 6 раз, железа – почти в 3 раза. При этом наблю-
дается и увеличение веществ из 2-й группы 
(практически вдвое количества общего белка, мо-
чевой кислоты, амилазы), которое в данном слу-
чае, по-видимому, не является преобладающим по 
влиянию на суммарные химические  реакции с 
выделением фотонов света. 

В биожидкости образца Т4 содержания ве-
ществ  с интенсивным свечением близки к показа-
телям образца Т2, кроме кальция, но значитель-
ное отличие имеется по количеству мочевой ки-
слоты, которая в Т4 практически отсутствует, что 
определяюще влияет на смещение пиков в диапа-
зонах высокой яркости свечения на гистограмме.  

Выводы. 
1. Выявлены изменения отношений разниц пара-

метров медиан ГР-свечения биожидкости из 
Ахиллова сухожилия в зависимости от времени 
смерти. 

2. Данные отличия, частично, могут быть объясне-
ны  изменениями содержания веществ с разной 
химической активностью из-за происходящих 
процессов аутолиза в соединительной ткани. 

3. Полученные результаты имеют практическое 
значение для судебной медицины в определе-
нии давности смерти в позднем постмортальном 
периоде.   
Перспективы дальнейших исследований. 

Планируется дальнейшее исследование жидкости, 
полученной из ткани Ахиллова сухожилия, на раз-
ных этапах посмертного периода, с целью опреде-
ления критериев для установления времени смер-
ти в судебно-медицинской практике. 

Рис. 3. Графики отношения компонентов биологической жидкости  
из Ахиллова сухожилия в образцах Т2-Т4 к таковым в Т1. 
Примечание: название показателей по нумерации в таблице. 
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УДК 340.624.6:616-073.65 
ОСОБЛИВОСТІ ГАЗОРОЗРЯДНОГО СВІТІННЯ РІДИНИ З АХІЛОВА СУХОЖИЛКА  
ТА ЗМІН ОКРЕМИХ ЇЇ КОМПОНЕНТІВ В ПІЗНЬОМУ ПОСТМОРТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ 
Повстяний В. А., Пісоцька Л. А., Глухова Н. В., Євдокіменко Н. М. 
Резюме. Авторами проведено дослідження біологічної рідини з сполучної тканини (Ахілова сухожил-

ку) в різні терміни посмертного періоду (від 2-х до 20 діб). Вивчали газорозрядне (ГР) світіння зразків, та 
біохімічним методом вміст в них окремих органічних та нерганічних речовин. Виявлено, що протягом пос-
мертного періоду відбуваються зміни компонентів  у біорідині з тканини Ахілового сухожилку, а їх співвід-
ношення впливає на інтенсивність світіння (через вміст «вільної» води, яка приймає участь у хімічних 
реакціях та «звʼязаної» води у молекулярних комплексах).  Для статистичної обробки ГР зображень кра-
пель біорідини визначали цифрові дані медіан, різницю їх (різницю кількості пікселів, що відносилися до 
кожного діапазону яскравості, порівняно з попереднім). Також визначали відношення різниць для оцінки 
швидкості змін параметрів кірліанограм. Виявлені відмінності ГР-світіння біорідини з тканини Ахілового 
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сухожилку в групах що порівнювалися, можуть бути пояснені змінами концентрації в них  речовин з різ-
ною хімічною активністю та змінами компонентів біохімічних реакцій, внаслідок процесів автолізу, що ви-
никають посмертно в тканинах. Отримані результати, можуть мати практичне значення для судової меди-
цини для вирішення питання, щодо визначення часу смерті (особливо у пізньому постмортальному періо-
ді). 

Ключові слова: давність смерти; газорозрядна візуалізація (ГРВ); ефект Кирліана; автоліз; Ахіловий 
сухожилок.  

 
UDС 340.624.6:616-073.65 
THE CHARACTERISTICS OF GAS-DISCHARGE GLOW OF A LIQUID FROM THE ACHILLES  
TENDON AND CHANGES OF INDIVIDUAL COMPONENTS IN THE LATE POSTMORTEM PERIOD 
Povstyanyi V. A., Pesotskaya L. A., Glukhova N. V., Yevdokimenko N. M. 
Abstract. Many techniques have been proposed to establish the time of death. Most of them do not apply in 

the late postmortem period. It is necessary to search for new methods, which based on the evaluation of well-
known chemical and physical phenomena, but they have not previously been applied to solve this problem. The 
method of registering the effect of Kirlian (GDV method) refers to such methods. Earlier, one conducted studies 
that demonstrated changes in gas-discharge luminescence (GR) of Achilles tendon’s tissue at different times of 
the postmortem period. It was also found, that changes in biochemical components last long after death. The 
method, which was proposed by us requires improvement. 

The aim of the study is to identify the features of gas-discharge glow of biological fluid samples from the 
Achilles tendon at different times after death. It was conducted an analysis of changes in components in a bio-
logical fluid. 

Materials and methods. The liquid from the Achilles tendon is extracted from the tendons of the corpses by 
compression in the press. The liquid was mixed with an isotonic solution in a ratio of 1: 4. Images were obtained 
on an X-ray film. They were then scanned and images of histograms were obtained. The intensity of the emis-
sion of droplets was estimated in the gray range. The whole interval was divided into 12 smaller parts. The 
analysis was carried out in Parts 1–7. The median brightness values (expressed in number of pixels) were used 
for further calculations.  Biochemical examination of the liquid was carried out on devices, which used in the 
clinical laboratory.  It was found that the fluid from the Achilles tendon tissue contains many components. The 
content of such substances as ALT, AST, Alkaline phosphatase, Amylase, total protein, albumin, bilirubin, urea, 
uric acid, sodium, potassium, iron is determined.   

Discussion. Changes in the intensity of glow of the liquid from the Achilles tendon at different periods of the 
post-mortem period are observed. This phenomenon has reliably different digital parameters depending on the 
time that passed after death. On the 2nd day after death, an increase in the intensity of liquid glow in certain 
ranges was noted. This growth slows down after the 4th day, but after the 6th again arises. After a 10-day post-
mortem period, there are minimal differences in the intensity of glow in different ranges. This indicates the for-
mation of more uniform structures in the liquid, which have a close energy activity. An increase in the number of 
enzymes (ALT, AST) even after this period was noted. The amount of protein degradation products, as well as 
GGT, alkaline phosphatase and amylase decreased dramatically after 7–9 days after death. Changes in liquid’s 
components are probably related to autolysis processes that trigger the onset of uncontrolled biochemical reac-
tions. After depletion of the tissue substrate, inorganic components and simple substances accumulate. The 
glow’s intensity of the fluid from the tendon changes in connection with the vibrations of these substances, 
which have different energy activity and are excited differently in the high-frequency field. The predominance of 
the relative stability of liquid’s luminescence in different ranges 10 days after death is due to far-reaching proc-
esses of degradation of the organic components of the tissue. The loss of water (dehydration) affects the char-
acteristics of the liquid glow similarly.  

Conclusion. The method that is proposed can be used in forensic medicine to determine the time of death.  
Keywords: prescription of death; GDV method; Kirlian's effect; autolysis; Achilles tendon. 

Стаття надійшла 08.04.2017 р. 
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В работе была изучена динамика изменений 
показателей серотонинергической и нитроксидер-
гической систем на стадиях развития общего адап-
тационного синдрома у больных с ишемическим 
инсультом, во время проведения интенсивной те-
рапии. 

Интенсивная терапия у критических больных с 
ишемическим инсультом может считаться эффек-
тивной, если на 3-тьи сутки заболевания достигнута 
стадия резистентности общего адаптационного син-
дрома. Уменьшение показателей серотонинергиче-
ской и нитроксидергической систем, характеризует 
эффективность проводимой интенсивной терапии. 

Ключевые слова: серотонинергическая и нит-
роксидергическая системы; общий адаптационный 
синдром; интенсивная терапия. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа является фраг-
ментом НИР «Усовершенствование диагностики и 
разработка упреждающей энергоресустационной 
протекции при церебральной дисфункции», № гос. 
регистрации ВН.Р. 03.25.09-12. 

Введение. Общий адаптационный синдром, 
возникающий у больных с ишемическим инсультом 
в ответ на гипоксическое повреждение нейронов 
головного мозга, характеризуется сочетанием сте-
реотипных реакций, которые обеспечивают орга-
низму пострадавших устойчивость не только к 
стрессорному агенту, но и к другим повреждаю-
щим факторам. 

Общий адаптационный синдром (ОАС) проте-
кает в три стадии: 

Первая стадия – стадия «тревоги», представ-
ляет собой встряску всего организма и возникает, 
когда создается угроза гомеостазу. Стадия про-
должается от 6 до 48 часов и, в свою очередь, со-
стоит из подстадий шока и противошока. 

Стадия «устойчивости» (адаптации или ре-
зистентности) наступает, если продолжающееся 
стрессорное воздействие сопоставимо с реакция-
ми адаптации. Признаки, характерные для реакции 

тревоги исчезают, а сопротивляемость организма 
становится выше нормы. 

Если воздействие стрессора будет продол-
жаться или будет очень сильным, то адаптивные 
механизмы исчерпывают себя и наступает тре-
тья стадия – «истощения». Третья стадия ОАС 
не является обязательной, так как адаптация мо-
жет завершиться и второй стадией, приведя к нор-
мализации функций организма. Если же нет, то 
организм вступает в третью стадию. Трехфазная 
природа ОАС имеет большое практическое значе-
ние, поскольку показывает, что адаптационные 
возможности организма не безграничны и в усло-
виях длительного стресса неизбежно наступает их 
истощение. При молниеносном развитии стресса, 
гибель организма может произойти и на первой 
стадии ОАС, вследствие шока [1]. 

Человеческий организм располагает рядом 
систем, препятствующих чрезмерной активации 
стрессовых механизмов и реализации повреждаю-
щих эффектов избыточных концентраций стресс-
гормонов. Это так называемые стресс-лимитирую-
щие механизмы. Стресс-лимитирующие системы 
могут быть подразделены на центральные, глав-
ная задача которых состоит в ограничении актива-
ции центральных звеньев стресс-системы, и пери-
ферические, действие которых направлено на по-
вышение устойчивости клеточных структур и орга-
нов к повреждениям [2]. 

Серотонинергическая система принимает не-
посредственное участие в центральных стресс-
лимитирующих механизмах. Под влиянием стрес-
са усиливается образование этого медиатора в 
гипоталамусе, «голубом пятне» и в областях, тес-
но связанных с лимбической системой [3]. При 
этом, серотонин, как и опиаты, тормозит адренер-
гические эффекты и обладает модулирующим эф-
фектом в отношении боли [4]. 

Нитроксидергическая система участвует в ре-
гуляции стресс-реакции, препятствуя ее чрезмер-
ной активации, оказывая воздействие как на ее 
центральные, так и на периферические звенья [5]. 
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При стрессах, вызванных действием разных 
факторов, имеет место увеличение синтеза оксида 
азота, который способен ограничивать выброс ги-
пофизарных стресс-гормонов, блокировать выброс 
катехоламинов из надпочечников и симпатических 
нервных окончаний. Оксид азота способен ограни-
чивать повреждения при стресс-реакции путем 
подавления свободнорадикального окисления за 
счет повышения активности антиоксидантных фер-
ментов и усиления экспрессии кодирующих их ге-
нов. Кроме того, оксид азота сам обладает антиок-
сидантными свойствами. При этом оксид азота 
активирует синтез цитопротекторных белков теп-
лового шока, или стресс-белков, которые, как из-
вестно, являются важной системой защиты клеток 
от стрессорных повреждений. Оксид азота наряду 
с простагландинами группы Е и простациклином 
играет важную роль в предупреждении адгезии и 
агрегации тромбоцитов, что может определять его 
защитное действие при стрессорной активации 
тромбообразования у больных с ишемическим 
инсультом. 

Продолжительность уравновешивания струк-
турных повреждений развертыванием ОАС, при 
проведении интенсивной терапии, может быть ми-
нимизирована 54 часами: 6 часов адаптационной 
стабилизации внутриклеточных структур для под-
готовки к регенерации и 48-часовой оптимальный 
период 2-х клеточных циклов. Таким образом, об 
эффективности проводимой интенсивной терапии 
можно судить, если стадия резистентности ОАС, 
обеспечивающая энергоструктурный баланс, бу-
дет достигнута на 3-тьи постагрессивные сутки [6]. 

Цель исследования. Изучить динамику изме-
нений показателей серотонинергической и нитро-
ксидергической систем на стадиях развития обще-
го адаптационного синдрома, у больных с ишеми-
ческим инсультом, во время проведения интенсив-
ной терапии. 

Материалы и методы исследования. Иссле-
дование проведено 16 больным с ишемическим 

инсультом (средний возраст 62,5±2,8 лет) в усло-
виях отделения нейрореанимации «6-я городская 
клиническая больница» г. Запорожье. Из них муж-
чин 10 (62,5%) – средний возраст (64,6±4,1) лет; жен-
щин – 6 (37,5%) – средний возраст (59,0±2,3) лет. 

От каждого пациента или его родственника 
получено письменное согласие на проведение 
исследования, согласно рекомендациям этических 
комитетов по вопросам биомедицинских исследо-
ваний, законодательства Украины об охране здо-
ровья и Хельсинкской декларации 2000 г., директи-
вы Европейского общества 86/609 об участии лю-
дей в медико-биологических исследованиях. 

Контрольная группа представлена 14 добро-
вольцами (средний возраст 35,1±2,7) лет, из них 
мужчин 8 (57,2%) – средний возраст (38,5±4,1) лет; 
женщин – 6 (43,7%) – средний возраст (42,8±3,6) лет. 

Тяжесть ишемического инсульта, оцениваемая 
по шкале тяжести инсульта Национальных инсти-
тутов здоровья США (National Institutes of Health 
Stroke Scale – NIHS) соответствовала средне-
тяжелому мозговому инсульту (9,3±0,5 баллов) [7]. 
Достоверных различий по степени тяжести ишеми-
ческого инсульта между мужчинами и женщинами 
не выявлено. 

При оценке степени неврологического дефици-
та на 3-й день после госпитализации, на фоне про-
водимой интенсивной терапии [7], выявлена значи-
мая положительная динамика у 10-ти пациентов. 

У 4-х больных положительной динамики на 
фоне лечения не отмечалось. Двое пациентов 
умерли в отделении до 3-х суток после госпитали-
зации (1 мужчина и 1 женщина), вследствие разви-
тия 3-й стадии ОАС (стадии истощения), смерт-
ность составила 12,5% от числа всех госпитализи-
рованных. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Как видно из таблицы, уровень серотонина, нахо-
дился в границах нормальных значений, но на 1-е 
сутки (стадия тревоги) пребывания больных в от-
делении нейрореанимации превышал значения 

Изменение показателей серотонинергической и нитроксидергической систем,  
у больных с ишемическим инсультом 

Показатель, единицы измерения  Контрольная 
группа  

Отделение нейрореанимации 

Сутки 1 Сутки 2 Сутки 3 

Серотонин, мкмоль×л–1 
(границы нормы 0,02–2,00 мкмоль×л–1) 

0,27 
±0,02 

0,30 
±0,06 

0,25 
±0,04 

0,26 
±0,07 

NO2, мкмоль×л–1 
(границы нормы 1,5–25,0 мкмоль×л–1) 

5,81 
±0,35 

6,24 
±0,74 

5,66 
±0,77 

3,16 
±0,64* 

NO3, мкмоль×л–1 
(границы нормы 7,5–70,0 мкмоль×л–1) 

13,53 
±1,16 

12,34 
±1,78 

14,20 
±1,85 

11,75 
±1,78 

NO2 + NO3, мкмоль×л–1 
(границы нормы 9,0–95,0 мкмоль×л–1) 

19,35 
±1,40 

18,57 
±1,62 

19,86 
±1,94 

14,71 
±1,49* 

Примечание: * − p < 0,05 в сравнении с контрольной группой. 
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контрольной группы. Со 2-х суток пребывания 
больных в отделении нейрореанимации и в даль-
нейшем, отмечалось уменьшение уровня серото-
нина, вследствие наступления стойкой стадии ре-
зистентности. 

Показатели нитроксидергической системы, за 
исключением NO2 (мкмоль×л–1) были ниже значе-
ний контрольной группы, хотя не выходили за рам-
ки уровня нормы. Однако, начиная со 2-х суток 
лечения больных в отделении нейрореанимации и 
в дальнейшем, отмечалось уменьшение показате-
лей нитроксидергической системы (NO2, мкмоль×л–

1 и NO2 + NO3, мкмоль×л–1), что носило статистиче-
ски достоверный характер (p < 0,05) и характери-
зовалось развитием стабильной адаптивности. 

Интенсивная терапия применялась согласно 
приказу Министерства здравоохранения Украины 
от 03.08.2012 № 602 «Унифицированный клиниче-
ский протокол медицинской помощи – ишемиче-
ский инсульт (экстренная, первичная, вторичная 
(специализированная) медицинская помощь, ме-
дицинская реабилитация)» и состояла из следую-
щего алгоритма [7]: 

1. Контроль витальных функций. 
2. Обеспечение адекватного газообмена. 
3. Оценка тяжести ишемического инсульта. 
4. Дифференцирование подтипа ишемического 

инсульта. 
5. Инфузионная терапия. 
6. Коррекция гемодинамики: 
 6.1 Коррекция гипертензии; 
 6.2 Коррекция гипотензии. 

7. Нейропротекция: 
 7.1 Первичная нейропротекция; 
 7.2 Вторичная нейропротекция. 
8. Антиагрегантная терапия. 
9. Антикоагулянтная терапия. 
10. Коррекция гипертермии. 
11. Антибактериальная терапия. 
12. Поддержание нормогликемии: 
 12.1 Коррекция гипергликемии; 
 12.2 Коррекция гипогликемии. 
13. Зондовое энтеральное питание. 
14. Специфическая интенсивная терапия: 
 14.1 Интенсивная терапия отека-набухания 

головного мозга; 
 14.2 Системный тромболизис. 
Выводы. 

1. Интенсивная терапия у больных с ишемическим 
инсультом может считаться эффективной, если 
на 3-тьи сутки заболевания достигнута стойкая 
стадия резистентности. 

2. Уменьшение показателей серотонинергической 
и нитроксидергической систем, на стадиях раз-
вития общего адаптационного синдрома, харак-
теризует эффективность интенсивной терапии. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Изучение динамики изменений показателей серо-
тонинергической и нитроксидергической систем, на 
стадиях развития общего адаптационного синдро-
ма, у больных с ишемическим инсультом, во время 
проведения интенсивной терапии, может быть пер-
спективным и будет являться целью наших даль-
нейших исследований. 
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УДК 616.831-008-07-039.77 
ЗМІНА ПОКАЗНИКІВ СЕРОТОНІНЕРГІЧНОЇ ТА НІТРОКИДЕРГІЧНОЇ СИСТЕМ  
НА СТАДІЯХ РОЗВИТКУ ЗАГАЛЬНОГО АДАПТАЦІЙНОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ  
З ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ 
Серіков К. В. 
Резюме. В роботі була досліджена динаміка змін показників серотонінергічної та нітроксидергічної 

систем на стадіях розвитку загального адаптаційного синдрома, у хворих на ішемічний інсульт, під час 
проведення інтенсивної терапії. 

Інтенсивна терапія у критичних хворих з ішемічним інсультом може вважатися ефективною, якщо на  
3-тю добу захворювання досягнута стадія резистентності загального адаптаційного синдрому. Зменшення 
показників серотонінергічної та нітрокcидергічної систем, характеризує ефективність інтенсивної терапії. 

Ключові слова: cеротонінергічна та нітрокcидергічна системи; загальний адаптаційний синдром; ін-
тенсивна терапія. 

 

UDC 616.831-008-07-039.77 
CHANGES OF INDICATORS OF SEROTONINERGIC AND NITROXIDERGIC SYSTEMS  
AT THE STAGES OF DEVELOPMENT OF THE GENERAL ADAPTATION SYNDROME  
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE 
Serikov K. 
Abstract. The general adaptation syndrome that occurs in patients with ischemic stroke in response to hy-

poxic damage to neurons of the brain is characterized by a combination of stereotyped reactions that provides 
the body to the victims not only stability to the stressor agent, but also to other damaging factors. 

It is now known that the serotoninergic system participates in the central stress-limiting mechanisms, while 
the nitroxidergic system limits stress reactions, affecting both the central and peripheral links. 

The aim of the study was to study the dynamics of changes in serotoninergic system and nitroxidergic sys-
tem, at the stages of general adaptation syndrome development, in patients with ischemic stroke, during inten-
sive therapy. 

16 critical patients with ischemic stroke were involved in the research (average age was 62,5±2,8 years) 
under conditions of neuroreanimation. Among these patients 10 (62,5%) are of average age (64,6±4,1) years; 
among them women included 6 (37,5%) of the average age (59,0±2,3) years. 

The control group is represented by 14 volunteers (average age 35,1±2,7 years), among them 8 (57,2%) 
presented middle age (38,5±4,1); there were 6 (43,7%) women. The average age was (42,8 ± 3,6) years. 

The severity of ischemic stroke, assessed by the stroke scale of the National Institutes of Health Stroke 
Scale, coincided to a moderate cerebral stroke (9,3±0,5 points). 

When assessing the degree of neurological deficiency on the 3-rd day after hospitalization, against the 
background of the intensive therapy conducted, a significant positive dynamics was revealed in 10 patients. 
Four patients had no positive dynamics on intensive therapy. Two patients died earlier 3 days after admission 
(1 man and 1 woman), mortality was 12,5% of all hospitalized. 

Against the background of the intensive therapy level of serotonin, was within the limits of normal values, 
but on the 1st day of hospital stay in the department of neuroreanimation exceeded the values of the control 
group. In 2 days later, there was a decrease in the level of serotonin, due to the onset of a resistant stage of 
resistance. 

The nitroxidergic system, with the exception of NO2 (μmol×Lˉ¹), was lower than the control group, although it 
didn’t go beyond the norm. However, from 2 days onwards, there was a decrease in the nitroxidergic system 
(NO2, μmol×Lˉ¹ and NO2 + NO3, μmol×Lˉ¹) values, which was statistically significant (p <0,05) and is character-
ized by the development of the stage of stable adaptation. 

Thus, intensive therapy in patients with ischemic stroke can be considered effective if on the 3-rd day of the 
disease a stable stage of adaptability is achieved. The decrease in serotoninergic and nitroxidergic systems, at 
the stages of development of the general adaptation syndrome is characterized by the efficiency of intensive 
therapy in patients with ischemic stroke. 

Keywords: Serotoninergic system; nitroxidergic system; general adaptation syndrome; ischemic stroke; 
intensive therapy. 
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В статье рассматривается влияние ЭМИ ра-
диочастотного диапазона (ЭМИ РД) на психофи-
зиологические особенности адаптации студентов-
медиков к интенсивным интеллектуальным нагруз-
кам первых лет обучения в медицинском универ-
ситете. По методике Крепелина оценивали эффек-
тивность умственной работоспособности и психи-
ческого темпа. По отклонению индекса Кердо и 
индекса Хильдебранта от нормативных значений 
наблюдали степень рассогласования вегетативной 
регуляции висцеральных систем. В результате 
проведённого обследования студентов-медиков 
обоего пола (n=153) было обнаружено ослабление 
неспецифической резистентности облучаемого 
организма и повышение «цены» адаптации в зави-
симости от времени экспозиции ЭМИ радиочастот-
ного диапазона. 

Ключевые слова: психофизиологическое со-
стояние; адаптация; электромагнитное излучение; 
тип вегетативной регуляции; биологический эффект. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Исследование было проведено 
в рамках НИР кафедры физиологии ХНМУ МЗ Ук-
раины «Особенности интегративных и вегетативных 
функций в процессе адаптации к интеллектуаль-
ным, эмоциональным и физическим нагрузкам», 
№ гос. регистрации 0115U000239, 2015–2017 гг. 

Введение. Особенностью современных усло-
вий жизнедеятельности человека является насы-
щенность окружающей среды разнообразными 
факторами, которые оказывают влияние на его 
физическое и психофизиологическое состояние, 
работоспособность и устойчивость к болезням. К 
числу таких факторов следует отнести электромаг-
нитные волны, которые генерируются разнообраз-
ными источниками в промышленности, средствах 
связи, научных исследованиях, в медицине и в 
быту [8, 9, 10]. Широкое распространение ЭМИ и 
его стремительное проникновение во все сферы 
деятельности человека получило название 

«электромагнитного смога», под которым понима-
ют совокупность ЭМИ, возникающих во время ра-
боты сложного электромагнитного оборудования 
[2, 3, 4]. Биологически значимыми являются техно-
генные радиочастотные электромагнитные поля, а 
также низкочастотные поля, создаваемые воздуш-
ными линиями электропередач и подстанциями [1]. 

В результате взаимодействия организма с 
электрической составляющей ЭМИ могут возни-
кать биологические эффекты трех типов: возбуж-
дение, нагревание и процессы информационного 
взаимодействия (восприятие биосистемами элек-
тромагнитных излучений низкой интенсивности). 
Биофизические механизмы воздействия ЭМИ на 
биологические системы нельзя свести к нагрева-
нию в высокочастотных полях и возбуждению в 
низкочастотных. В настоящее время внимание 
исследователей биологических эффектов ЭМИ 
сосредоточено на специфическом механизме воз-
действия информационной функции определён-
ных спектров электромагнитных волн [5, 6]. 

Поэтому, одним из наиболее перспективных 
путей оптимизации жизнедеятельности человече-
ского организма в условиях «электромагнитного 
смога» является актуализация неспецифических 
резервов психофизиологической адаптации [7]. 

Целью исследования было выявление психо-
физиологических особенностей адаптации челове-
ческого организма к хроническому действию ЭМИ 
радиочастотного диапазона и поиск способов по-
вышения эффективности этих приспособительных 
реакций. 

Материалы и методы исследования. В экс-
перименте приняли участие студенты 2-го курса 
медицинского университета в количестве 153 че-
ловек общей группы здоровья – практически здо-
ровые, которые подписали добровольное согласие 
на проведение данного исследования согласно 
рекомендациям этических комитетов по вопросам 
биомедицинских исследований, законодательства 
Украины об охране здоровья и Хельсинкской дек-
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ларации 2000 г., директивы Европейского общест-
ва 86/609 об участии людей в медико-биологи-
ческих исследованиях. 

С целью минимизации воздействия информа-
ционного стрессора на первом этапе эксперимента 
исследовали динамику тренировки умственной ра-
ботоспособности у студентов-медиков первых лет 
обучения в медицинском университете. В течение  
І-ІІІ семестров проводилось психолого-педагогичес-
кое наблюдение за степенью систематизации нако-
пления знаний студентами и качеством их усвоения 
с контролем эффективности умственной работоспо-
собности и психического темпа по методике Крепе-
лина. Психофизиологическое состояние личности 
определяли по уровню тревожности при тестирова-
нии по шкале Спилберга-Ханина. По отклонению 
индекса Кердо и индекса Хильдебранта от норма-
тивных значений наблюдали степень рассогласо-
вания вегетативной регуляции висцеральных сис-
тем в процессе адаптации к интенсивным интел-
лектуальным нагрузкам. Адаптационный потенциал 
системы кровообращения вычисляли по индексу 
адаптационного потенциала сердечно-сосудистой 
системы (Р. М. Баевский и соавт., 1987.) 

Результаты исследования и их обсуждение. 
По результатам первого этапа эксперимента была 
определена группа студентов (84,7%), которые 
приняли участие во втором этапе. Студенты этой 
группы систематически поддерживали свои про-
фессиональные знания на достаточном для вы-
полнения программных задач уровне обучения. 
Они показали достоверную тенденцию повышения 
эффективности умственной работоспособности и 
снижения уровня психоэмоционального напряже-
ния при выполнении интеллектуальных нагрузок. 
Для большей части студентов этой группы общая 
адаптационная реакция организма к длительному 
действию информационного стрессора определя-
лась как приспособительная реакция тренировки. 

Валидность второго этапа эксперимента обес-
печивалась акцентуацией внимания студентов на 
исследовании механизмов адаптации к интеллек-
туальным нагрузкам. Истинную цель эксперимента 
не оглашали до момента его завершения. Неинва-
зивность методов исследования позволила, таким 
образом, максимально нивелировать погрешность 
мотивации достижения без правовых нарушений 
испытуемых. 

Группу студентов второго этапа эксперимента 
на основе тестирования по разработанной анкете 
количественной самооценки времени суточной 
экспозиции ЭМИ РД распределились на три экспе-
риментальные группы. 1-ю группу (11,8%) состави-
ли студенты с временем суточной экспозиции ЭМИ 
РД более 2-х часов. 67,3% составили студенты с 

длительностью суточной экспозиции ЭМИ РД от  
20-ти минут до 2-х часов (2-я группа). 20,9% соста-
вили студенты с длительностью суточной экспози-
ции ЭМИ РД менее 20-ти минут (3-я группа). 

В результате проведенного второго этапа ис-
следования, большую часть 1-й группы представ-
ляли парасимпатикотоники – 67,3%, со средним 
уровнем тревожности – 45,9% и сниженными пока-
зателям психического темпа и эффективности ум-
ственной работоспособности – 51,4% студентов. 
По данным научной литературы, при такой экспо-
зиции ЭМИ РД в биологическом эффекте преобла-
дает энергетическое взаимодействие с элемента-
ми биологической системы, что, предположитель-
но, свидетельствует о напряжения механизмов 
адаптационных и приспособительных реакций и 
повышении «цены» адаптации. 

Основу 2-й группы составляли симпатикотони-
ки – 59,8%, с высоким уровнем тревожности – 
39,7% и средними показателям психического тем-
па и эффективности умственной работоспособно-
сти – 72,4% студентов. При средней по времени 
длительности суточной экспозиции ЭМИ РД в био-
логическом эффекте энергетическое взаимодейст-
вие с элементами биологической системы снизи-
лось, что, по-видимому, оптимизировало неспеци-
фические механизмы адаптации организма и вы-
звало умеренное напряжение механизмов адапта-
ционных и приспособительных реакций. 

Основу 3-й группы студентов составляли нор-
мотоники (уравновешенность симпатических и па-
расимпатических влияний) – 83,7%, с низким уров-
нем тревожности – 37,3% и высокими показателя-
ми психического темпа и эффективности умствен-
ной работоспособности – 89,4% студентов. При 
короткой экспозиции ЭМИ РД в биологическом 
эффекте энергетическое взаимодействие с эле-
ментами биологической системы достоверно сни-
жено, что, предположительно, оптимизировало 
неспецифические механизмы адаптации организ-
ма и привело к качественному развитию неспеци-
фических механизмов адаптационных и приспосо-
бительных реакций. 

Выводы. В результате проведенного обследо-
вания студентов-медиков было обнаружено ослаб-
ление неспецифической резистентности облучае-
мого организма и повышение «цены» адаптации в 
зависимости от времени экспозиции ЭМИ радио-
частотного диапазона. Эффективность процесса 
адаптации к действию ЭМИ РД зависит от индиви-
дуальных психофизиологических особенностей 
личности человека и типа вегетативной регуляции 
висцеральных функций организма. 

Значительное напряжения механизмов психо-
физиологической адаптации проявилось в группе 
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студентов с более 2-х часовой суточной экспозици-
ей ЭМИ РД, что позволило отнести многоговоря-
щих абонентов к группе риска развития симптомо-
комплекса радиоволновой болезни. 

Средняя по времени длительности (от 20-ти 
минут до 2-х часов) суточная экспозиция ЭМИ РД 
также вызывает напряжение регуляторных меха-
низмов и меняет характер и силу ответной реакции 
облучаемого организма.  

Однократные и непродолжительные воздейст-
вия ЭМИ РД вызывают развитие неспецифической 

приспособительной реакции ЦНС как на раздражи-
тель слабого типа. 

Перспективность дальнейшего исследова-
ния заключается в повышении неспецифической 
резистентности организма и разработки многопла-
новых алгоритмов снижения «цены» адаптации к 
ЭМИ радиочастотного диапазона, так как на совре-
менном этапе развития науки, техники и медицины 
не существует способа обезопасить беспроводные 
технологии и эффективно экранироваться от ан-
тропогенного электромагнитного смога. 
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УДК 612.821:612.017:616-001.2 
ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ АДАПТАЦІЇ ДО ЕЛЕКТРОМАГНІТНОГО  
ВИПРОМІНЮВАННЯ РАДІОЧАСТОТНОГО ДІАПАЗОНУ У ЛЮДЕЙ З РІЗНИМ ТИПОМ  
ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ 
Сокол О. М., Ковальов М. М., Глоба О. А., Зленко В. В. 
Резюме. У статті розглядається вплив ЕМВ радіочастотного діапазону (ЕМВ РД) на психофізіологічні 

особливості адаптації студентів-медиків до інтенсивних інтелектуальних навантажень перших років на-
вчання в медичному університеті. За методикою Крепеліна оцінювали ефективність розумової працездат-
ності та психічного темпу. За відхиленнями індексу Кердо та індексу Хільдебранта від нормативних зна-
чень спостерігали ступінь узгодженості вегетативної регуляції вісцеральних систем. В результаті прове-
деного обстеження студентів-медиків обох статей (n=153) було виявлено ослаблення неспецифічної ре-
зистентності організму, який опромінювався, і підвищення «ціни» адаптації в залежності від часу експози-
ції ЕМВ радіочастотного діапазону. 

Ключові слова: психофізіологічний стан; адаптація; електромагнітне випромінювання; тип вегетати-
вної регуляції; біологічний ефект. 
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PSYCHO-PHYSIOLOGICAL PECULIARITIES OF ADAPTATION TO ELECTROMAGNETIC  
RADIATION OF RADIOFREQUENCY WAVE BAND IN PEOPLE WITH DIFFERENT TYPES  
OF AUTONOMIC REGULATION 
Sokol E. N., Kovalyov M. M., Hloba A. A., Zlenko V. V. 
Abstract. The aim of research was to study the psycho-physiological peculiarities of human organism’s 

adaptation to chronic influence of electromagnetic radiation of radiofrequency wave band (EMR RWB). Complex 
experimental examination of students of Kharkiv National Medical University aged 17–20 from general health 
group was done. All examined people gave their voluntary consent for participation in research. Anxiety level 
and psycho-physiological state of personality was determined using Spielberg-Hanin scale, efficiency of general 
adaptive reaction was evaluated by calculation of indices of Kerdo and Hildebrandt.  

Formation of experimental groups in the 1st stage of research was based on evaluation of training dynamics 
of intellectual workability with the aim of minimization of informational stressor influence on medical students 
during the first years of study in Medical University. Research of efficiency of general adaptive reaction revealed 
that in young healthy people there is no significant prevalence of sympathetic or parasympathetic tone both in 
state of rest and in response to functional tests. Based on results of the 1st stage of the experiment a group of 
students that systematically maintained their professional knowledge on the level sufficient for execution of pro-
gram tasks of study was determined. They demonstrated reliable tendency of increase of mental labor efficiency 
and decrease of psycho-emotional stress under intellectual and physical exertion. For most of students of that 
group (84,7%) general adaptive reaction of the organism to prolonged influence of informational stressor was 
determined as adaptive training reaction. 

That group of students took part in the second, main stage of the experiment, in which the psycho-
physiological peculiarities of adaptation to chronic influence of EMR RWB in people with different types of auto-
nomic regulation of organism’s visceral functions was studied. Based on results of the questionnaire, those stu-
dents were divided into 3 groups depending on duration of daily exposure to EMR RWB. Results demonstrated 
that I group (11,8% with daily exposure to EMR RWB more than 2 hours) mainly consisted of students with 
parasympathetic type of autonomic regulation of visceral functions – 67,3%, medium level of anxiety – 45,9% 
and lowered parameters of psychic tempo and intellectual workability efficiency – 51,4%. II group (67,3% with 
exposure duration from 20 min to 2 h) included mainly students with sympathetic type of autonomic regulation – 
59,8%, high anxiety level – 39,7% and medium indices of psychic tempo and intellectual workability efficiency – 
72,4%. III group (20,9% with exposure duration less than 20 min) consisted of students with normal type of auto-
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nomic regulation – 83,7%, low level of anxiety – 37,3% and high parameters of psychic tempo and intellectual 
efficiency – 89,4%.  

Results of the experiment allowed proving of scientific literature about prevalence of energetic or informa-
tional interaction of EMR with elements of biological system depending on exposure duration to EMR RWB. Sin-
gle and short-term EMR RWB influence causes the development of non-specific adaptive reaction to irritant of 
weak type. Significant stress of psycho-physiological adaptation mechanisms was revealed in group of students 
with EMR RWB exposure longer than 2 hours that allowed considering multiply talking cell phone subscribers 
among group of risk of asthenic or asthenic-autonomic syndrome of radiofrequency disease development. EMR 
RWB significantly changes the character and strength of response reaction of irradiated organism leading to 
strain of regulatory mechanisms even due to medium-term (20 min to 2 hours) daily exposure to EMR RWB. 
Individual psycho-physiological state of personality and features of autonomic regulation reactivity may insignifi-
cantly increase or decrease adaptation efficiency to EMR RWB. Therefore, weakening of non-specific resistance 
of radiation-exposed organism increases the «price» of adaptation to natural environmental factors. 

Keywords: psycho-physiological state; adaptation; electromagnetic radiation; type of vegetative regulation; 
biological effect. 
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В данной статье приведены результаты иссле-
дования адаптационных реакций сердечно-
сосудистой системы организма при физической 
нагрузке. В результате анкетирования студентов 
медицинского университета была обнаружена 
группа людей, реагирующих на изменения метео-
рологических условий. При оценке полученных 
результатов были выделены две группы испытуе-
мых с низким и средним уровнем метеочувстви-
тельности. Для определения особенностей адап-
тации к физической нагрузке проведена велоэрго-
метрия с использованием дозированных нагрузок. 
На основе проведенного исследования гемодина-
мических показателей был проведен анализ соот-
ветствующих величин – минутного объема крови и 
должного минутного объема крови. Выявлены и 
обоснованы определенные отклонения от нормы. 
Особое внимание в статье уделено переносимости 
физической нагрузки и особенностям восстанови-
тельного периода.  

Ключевые слова: метеочувствительность; 
метеопатические реакции; адаптация к физиче-
ской нагрузке; сердечно-сосудистая система. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Работа выполнена в рамках 
НИР «Особенности интегративных и вегетативных 
функций в процессе адаптации к интеллектуаль-
ным, эмоциональным и физическим нагрузкам», 
№ гос. регистрации 0115U000239. 

Введение. Метеочувствительность довольно 
широко распространена среди населения земного 
шара. На сегодняшний день около 75% людей реа-
гирует на непривычные климатические условия: 
перепады атмосферного давления, магнитные 
бури, влажность и температура, концентрация ки-
слорода и т.д. Особенностью этих реакций являет-
ся то, что они возникают вследствие ослабленных 
механизмов адаптации, снижении иммунитета или 
наличии хронических заболеваний. Однако метео-
чувствительность – это лишь симптом, указываю-
щий на то, что в организме возможны отклонения, 
ведь абсолютно здоровые люди на погоду не реа-
гируют. По данным ВОЗ заболевания сердечно-
сосудистой системы (ССС) являются наиболее 

распространенными и занимают первое место в 
мире, что достаточно освещено в доступной нам 
литературе, при этом отмечено, что геофизиче-
ские возмущения вызывают у ослабленных или 
больных людей метеопатические реакции, оказы-
вающие значительный вклад в формирование 
многих патологических процессов. В первую оче-
редь это касается развития дизадаптивних и пато-
логических расстройств со стороны сердечно-
сосудистой системы.  

Вместе с тем распространенность повышенной 
реактивности на смену метеофакторов и геомаг-
нитной обстановки среди современной молодежи 
представляется малоизученной. Кроме метеофак-
торов, одним из естественных факторов риска для 
здоровья человека является геомагнитные возму-
щения (магнитные бури), нарушающие временную 
последовательность информационных сигналов, 
которые организм использует для согласования 
биоритмов с окружающей средой [5].  

Целью данного исследования было выявле-
ние особенностей адаптационных реакций ССС к 
физическим нагрузкам у лиц с разным уровнем 
метеочувствительности. 

Материалы и методы исследования. Обсле-
довано 115 студентов второго курса ХНМУ в воз-
расте 18–20 лет. Данные о геомагнитной активно-
сти были получены на официальном сайте Инсти-
тута земного магнетизма. В день проведения анке-
тирования геомагнитная обстановка оценивалась 
как слабо возмущенная. Вследствие анализа про-
веденного анкетирования студентов было установ-
лено, что на изменение погодных условий реагиру-
ют 50 человек (57%) опрошенных, среди которых 
22 практически здоровых лиц с низким уровнем 
метеочувствительности, а также 28 человек со 
средним уровнем метеочувствительности. 

Исследование проведено с соблюдением ос-
новных биоэтических положений Конвенции Сове-
та Европы о правах человека и биомедицине (от 
04.04.1997 г.), 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. 
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Для изучения гемодинамических показателей 
исследовали частоту сердечных сокращений (ЧСС 
уд/мин), измеряли систолическое (АДс, мм рт. ст.) 
и диастолическое артериальное давление 
(АДд, мм рт. ст.) по методу Н. С. Короткова, пуль-
совое давление (АДп, мм рт. ст.) и среднединами-
ческое давление (АДср, мм рт. ст.) рассчитывали 
по стандартным формулам. 

Для выявления особенностей адаптации ССС 
к физической нагрузке у лиц с разной степенью 
выраженности метеочувствительности проводили 
велоэргометрию с использованием дозированных 
нагрузок мощностью 200 Вт при скорости педали-
рования 60 об/мин. и индивидуальной максималь-
ной продолжительности нагрузки [4]. Обследова-
ние проводилось в условиях изоляции от холода, 
ветра и атмосферных осадков, постоянной осве-
щенности в течение дня, стабильной влажности, 
при температуре 23 °C.  

Расчет систолического объема (СО), минутно-
го объема крови (МОК), общего периферического 
сопротивления сосудов (ОПСС), должного минут-
ного объема крови (ДМОК), должного общего пери-
ферического сопротивления сосудов (ДОПСС) 
проведен по стандартным формулам.  

Определялись средние арифметические зна-
чения гемодинамических показателей. По получен-
ным данным проводился корреляционный анализ, 
а также обработка результатов путем применения 
пакета прикладных программ «MS Excel 2010».  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Физическая нагрузка является одним из наиболее 
значительных факторов, влияющих на ССС. Адап-
тация ССС к физическим нагрузкам связана с раз-
витием функциональных изменений, которые 
обеспечивают эффективное и менее затратное 
расходование энергии при мышечном сокращении. 
Срочная адаптация осуществляется с помощью 
работы вегетативной нервной системы. Повыша-
ется активность деятельности различных компо-
нентов функциональной системы, которая обеспе-
чивает выполнение мышечной работы. Организм 
реагирует на физическую нагрузку увеличением 
ЧСС, МОК, АД, а также уровня вентиляции легких 
и потребления кислорода [1].  

Для сравнения лиц с разной степенью выра-
женности метеочувствительности мы исследовали 
состояние организма в покое, после физической 
нагрузки, а также особое внимание обратили на 
показатели восстановительного периода.  

Как было отмечено выше, способом дозиро-
ванной физической нагрузки был выбран велоэр-
гометр. Для получения гемодинамических показа-
телей измеряли АД и ЧСС до физической нагрузки, 
непосредственно после нагрузки и через 5 минут 
после ее прекращения для оценки периода восста-
новления. Физическая нагрузка вызвала у иссле-
дуемых учащенное сердцебиение, умеренное по-
вышение АД, увеличение работы сердца по дос-
тавке обогащенной кислородом крови к работаю-
щим мышцам и, соответственно, повышение по-
требности миокарда в кислороде. Результаты ис-
следований приведены в таблице. 

Результаты оценки исходных данных студен-
тов в покое показали, что у группы с низким уров-
нем метеочувствительности СОср составило 
55 мл, МОКср = 3,75 л, ОПССср = 2146 дин. с. см–5

; 

в группе со средним уровнем метеочувствительно-
сти СОср = 56,1 мл, МОКср = 4,21 л, ОПССср = 
1846,1 дин. с. см–5

. Данные показатели в обеих 
группах находятся в пределах нормы, а большее 
значение МОК у лиц со средним уровнем метео-
чувствительности объясняется меньшим сопротив-
лением сосудистой стенки и облегчением сердеч-
ного выброса. 

Подобная динамика наблюдается и при анали-
зе гемодинамических показателей непосредствен-
но после физической нагрузки: у лиц с низким 
уровнем метеочувствительности СОср составил 
68,7 мл, МОКср = 6,5 л, ОПССср = 
1070,7 дин. с. см–5; в группе со средним уровнем 
метеочувствительности СОср = 69,7 мл, МОКср = 
9,3 л, ОПССср = 946,02 дин. с. см –5.  

В периоде восстановления были выявлены 
существенные различия. В группе с низким уров-
нем метеочувствительности наблюдалось полное 
восстановление значений показателей до исход-
ных: СОср = 56,8 мл, МОК ср = 4,5 л, ОПСС ср = 
1759,8 дин. с. см–5. В группе со средним уровнем 

Показатели гемодинамики у лиц с разным уровнем метеочувствительности в состоянии покоя,  
после физической нагрузки и в периоде раннего восстановления 

Метеочувствительность 
Расчетные  
показатели  
до нагрузки 

Расчетные  
показатели после 

нагрузки 

Расчетные показа-
тели в периоде 
восстановления 

МОК/ 
ДМОК  

Группа СО МОК ОПСС СО МОК ОПСС СО МОК ОПСС 

Низкий уровень  
метеочувствительности 55,041 3,75 2146,5 68,74 6,55 1070,67 56,8 4,5 1759,8 111,88 84,8 

Средний уровень  
метеочувствительности 56,089 4,21 1846,1 69,73 9,27 946,024 59,2 5,05 1592 148,16 58,956 

ОПСС/
ДОПСС  
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метеочувствительности СОср = 59,2 мл, МОКср = 
5,05л, ОПССср = 1592дин.с.см–5. Подобное повы-
шенное значение СО свидетельствует о неадек-
ватности активности парасимпатической нервной 
системы. Восстановление показателей ССС у лиц 
со средним уровнем метеочувствительности про-
изошло в течение 20 минут, что свидетельствует 
об ухудшении адаптации ССС к физической на-
грузке и может быть следствием повышенной чув-
ствительности к погодным колебаниям.  

При сравнении соотношения МОК/ДМОК выяв-
лены значительные различия в полученных ре-
зультатах между исследуемыми группами. Факти-
ческая величина МОК в норме не должна отли-
чаться от ДМОК более чем на 10% [3]. Наши об-
следования метеозависимых людей показали не-
которые отклонения от этой нормы. В группе с низ-
кой метеочувствительность, мы видим, что в рамки 
нормы МОК/ДМОК попадает 50% испытуемых 
(100%±10%). У 40% исследуемых это соотношение 
превышает норму на 35%, что было обусловлено 
повышением ЧСС, среднее значение которого со-
ставило 90 уд/мин. Остальные 10% исследуемых 
составили группу людей, у которых показатель 
МОК/ДМОК ниже нормы. 

Проведенный анализ показателей у группы со 
средним уровнем метеочувствительности показал 
значительное превышение указанной нормы МОК/
ДМОК у 90% исследуемых и лишь у 10% этот пока-
затель не превышает пределы физиологических 

колебаний. Это свидетельствует о неадекватности 
деятельности ССС напряженности обменных про-
цессов. 

Выводы и перспективы дальнейших иссле-
дований. У лиц со средним уровнем метеочувст-
вительности адаптация сосудистой системы про-
исходит в основном не за счет сосудистого компо-
нента, а за счет сердечного [3]. Восстановление у 
этих лиц замедлено за счет сердечной деятельно-
сти, ЧСС и СО, которые не успевают восстано-
виться до исходных показателей вследствие не-
адекватности активности парасимпатического от-
дела вегетативной нервной системы. Соответст-
венно, хотя все показатели в пределах нормы, 
переносимость физической нагрузки у лиц со сред-
ним уровнем метеочувствительности хуже –  ме-
нее эффективна и более затратная. Подобные 
изменения у лиц юношеского возраста, в котором 
метеочувствительность встречается гораздо реже 
прочих категорий населения, а также увеличение 
распространенности и повышение уровня метео-
чувствительности и выраженности метеопатиче-
ских реакций при недостаточно их изученности 
обуславливают необходимость дальнейшего и 
более подробного изучения данной проблемы. 
Только в случае глубокого понимания механизмов, 
приводящих к развитию метеозависимости, воз-
можно создание адекватных способов профилак-
тики, которые улучшат состояние здоровья и каче-
ство жизни метеочувствительных лиц. 
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УДК 612.59:613.11:613.73 
АДАПТАЦІЯ ОСІБ З РІЗНИМ РІВНЕМ МЕТЕОЧУТЛИВОСТІ ДО ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕНЬ 
Сомкіна Є. А., Чеснакова Д. Д., Глоба Н. С., Ващук М. А. 
Резюме. В даній статті досліджено адаптаційні реакції серцево-судинної системи організму до фізич-

них навантажень. В результаті анкетування студентів медичного університету була виявлена група лю-
дей, що реагують на зміни метеорологічних умов. Оцінкою отриманих результатів було виділено дві групи 
досліджуваних з низьким і середнім рівнем метеочутливості. Для визначення особливостей адаптації до 
фізичного навантаження проведена велоергометрія з використанням дозованих навантажень. На основі 
проведеного дослідження гемодинамічних показників був проведений аналіз відповідних величин – хви-
линного обсягу крові і належного хвилинного обсягу крові, а також загального периферійного опору судин 
і належного периферійного опору судинного русла. Виявлено та обґрунтовано певні відхилення від нор-
ми. Особливу увагу в статті звернено на переносимість фізичного навантаження і особливості відновного 
періоду.  

Ключові слова: метеочутливість; метеопатичні реакції; адаптація до фізичних навантажень; серцево-
судинна система. 
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ADAPTATION OF PEOPLE WITH DIFFERENT METEOSENSITIVITY LEVELS  
TO PHYSICAL EXERTION 
Somkina E. A., Chesnakova D. D., Hloba N. S., Vaschuk N. A. 
Abstract. This article examines the adaptive response of the body’s cardiovascular system (CVS) to physi-

cal activity. The choice of this theme for research is associated with the development of meteopathological reac-
tions, which have a significant contribution to the formation of many pathological processes. This primarily con-
cerns with the development of disadaptive and pathological disorders of the cardiovascular system. Cardiovas-
cular diseases are the most common and they are sufficiently presented in the available literature, but adaptive 
reactions of the CVS to meteofactors are insufficiently explored to date. Physical activity is one of the most sig-
nificant factors which affect the state of the CVS. It increases the activity of various components of a functional 
system that enforces muscular work.  The examination discovered a group of people that respond to changes in 
meteorological conditions among the students of Medical University. Based on obtained results, there were two 
groups such as with low and average levels of meteopathy. The definition of features of adaptation to physical 
activity was conducted by cardiac stress test with graduated physical exercise. Arithmetic mean values of hemo-
dynamic parameters were obtained. According to these parameters the correlation analysis was conducted, as 
well as the processing of the results with a view of their further comparison. In order to compare people with 
varying degrees of severity of meteopathy, the body state was studied at rest, after physical activity, as well as 
special attention was drawn to indicators of recovery period. Each stage of this study involves a comparison of 
individuals with varying degrees of meteopathy and justification of changes in these indicators. On the basis of 
the conducted research of hemodynamic parameters the analysis of the following values was carried out – min-
ute blood volume and proper minute blood volume, total peripheral resistance of vessels and proper total periph-
eral resistance of vessels. The basis for this research is the comparison ratio of small blood volume and proper 
small blood volume for the purpose of demonstration of differences in adaptive responses of the heart in differ-
ent groups in the period of recovery. Some deviation from the norm has been identified and justified. The article 
provides the calculation data of the deviations mentioned above and their occurrence is specified. Special atten-
tion is paid to tolerance of physical activity and features of the recovery period. Research data allowed conclud-
ing about the duration and effectiveness of rehabilitation period in patients with different levels of sensitivity to 
weather fluctuations.  

Keywords: meteosensitivity; meteopathic reactions; adaptation to physical activity; cardiovascular system. 
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У статті наведені сучасні дані про дослідження 
фізіологічних механізмів розвитку стійкості до пси-
хоемоційного стресу, який виникає у студентів-ме-
диків у динаміці навчання у ВНЗ (перші три курси).  

Показано, що розвиток адаптаційного синдро-
му в цих умовах значною мірою залежить від шви-
дкості формування і ступеня вираженості міжсисте-
мної інтеграції в кардіореспіраторній системі. Ця 
залежність особливо проявляється на тлі фізично-
го навантаження (робота на велоергометрі до від-
мови). Виявлено варіабельність стадійності розви-
тку адаптації (3 стадії).  

Ключові слова: адаптація; психоемоційний 
стресс; кардіореспіраторна система; інтелектуаль-
на працездатність. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження було проведено у 
рамках НДР кафедри фізіології ХНМУ «Особ-
ливості інтегративних та вегетативних функцій в 
процесі адаптації до інтелектуальних, емоційних та 
фізичних навантажень», № держ. реєстрації 
0115U000239, термін виконання 2015–2017 рр.  

Вступ. Розуміння фізіологічних основ стійкості 
до емоційного (психоемоційного) стресу і вироб-
лення теоретичного обґрунтування засобів її підви-
щення ускладнюються тим, що відомі в теперішній 
час механізми адаптації до стресових впливів у 
значній мірі відносяться до вузького кола експери-
ментальних умов, що обмежує інтерпретацію отри-
маних результатів ті їх клінічну екстраполяцію. Не 
менш обмежуюче значення має те, що звичайно 
ігнорується: комплексний характер дії середових 
факторів: соціальні фактори, що утворюють нерво-
во-психічне напруження (стрес), яке у теперішній 
час набуло хронічний стан, а також еволюційно 
незвичні впливи техногенного походження [1–3]. 

Перспективним шляхом вивчення функціональ-
ного стану організму є оцінка його цілісності, єдно-
сті та узгодженості механізмів регуляції. Разом з 
тим, дані, що є у теперішній час, мають однобічний 
характер, орієнтовані на оцінку стану лише одної 

системи (частіше за все серцево-судинної); міжсис-
темна інтеграція, єдність організму як цілого зали-
шаються за межами інтересів дослідників, хоча 
якраз цілісність організму є основою успішної адап-
тації до факторів навколишнього середовища. 

Мета дослідження. Попередні дослідження 
впливу психоемоційного стресу у студентів-медиків 
у стані показали динамічний і багатофакторний 
характер адаптації до навчального навантаження 
[4]. Але з метою більш поглибленого визначення 
закономірностей адаптації, що приховані у стані 
спокою, у цьому дослідженні застосовувалося фі-
зичне навантаження до відмови (визначення фізич-
ної витривалості). 

Матеріали та методи дослідження. Об’єктом 
дослідження були студенти-дівчата основної групи 
I-III курсів. Дослідження проведено в умовах учбо-
вого процесу, що імітувало психоемоційне наван-
таження динамічного характеру. 

Студентки, що вступили до I-го курсу медично-
го університету складали контрольну групу. До 
складу експериментальних груп входили студентки 
I, II та III-х курсів, обстеження яких проводили на-
прикінці учбового року. Вивчення особливостей 
міжсистемної інтеграції кардіореспіраторної систе-
ми організму та інтегративної діяльності мозку про-
водили під час обстеження за визначеною схемою. 
Для цього була розроблена індивідуальна карта 
обстежуваного, яка відображала параметри функ-
цій, що досліджували та реєстрували, а також ан-
тропометричні дані у вихідному стані та після фізи-
чного навантаження. 

Фізичне навантаження створювали під час ро-
боти на велоергометрі до відмови. В дослідженні 
був використаний велоергометрі ЭРГ-3 постійної 
міцності 200 Вт з частотою обертання педалей 
60 Гц. 

У студентів досліджували показники гемодина-
міки – частоту пульсу пальпаторно; артеріальний 
тиск (систолічний, діастолічний, пульсовий, серед-
ній) за методом Н. С. Короткова. Для дослідження 
вегетативних показників на підставі наведених лі-
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тературних джерел визначали частоту дихання, 
функціональні дихальні проби Штанге (затримка 
дихання на вдиху) та Генча (затримка дихання на 
видоху). 

Для аналізу міжсистемних взаємовідносин сер-
цево-судинної та респіраторної систем розрахову-
вали «індекс сполучення» (IС), як відношення час-
тоти серцевих скорочень (ЧСС) до частоти дихан-
ня (ЧД). Розрахунок робили у вихідному стані од-
разу після закінчення фізичного навантаження. 

Був досліджений стан інтелектуальної працез-
датності та стійкості уваги в умовах тесту коректур-
ної проби. Її показниками були загальний відсоток 
виповненої роботи, кількість помилок за 2 хвилини 
тесту, а також за кожну хвилину. В обстеженні прий-
мали участь 217 студенток ХНМУ. Обстеження про-
водили на початку занять (контрольна група), а по-
тім наприкінці 1-го, 2-го та 3-го курсів (основна гру-
па). 

Дослідження проведено з дотриманням основ-
них біоетичних положень Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), 
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асо-
ціації про етичні принципи проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини (1964–
2008 рр.), а також наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження показників інтегративних функцій моз-
ку у стані спокою, проведене перед початком за-
нять на 1-му курсі, показало, що весь контингент 
обстежених по загальному обсягу виконаної за 2 
хвилини інтелектуальної роботи за даними корек-
турної проби, може бути розподілений на три гру-
пи. I-а група – низька працездатність, обсяг викона-
ної роботи не перевищував 30 % (26,48±1,7%). II-а 
група – середня працездатність, обсяг виконаної 
роботи перевищував 30 % (33,4 ± 2,36%) і III-я гру-
па – висока працездатність, обсяг виконаної робо-
ти перевищував 40 % (43,5 ± 3,77%). У таблиці 1 
представлені дані про динаміку зміни кількості сту-
дентів у групах з різною інтелектуальною працез-
датністю в динаміці навчання. 

З метою виявлення закономірностей адаптації 
до навчальних навантажень, схованих у стані спо-

кою, застосовувалося фізичне навантаження до 
відмови. 

Дослідження фізичної витривалості за часом 
роботи на велоергометрі до початку занять у вузі 
показало, що найбільш витривалими є студентки I-ї 
групи (167,5 с.). В II-й і III-й групах відповідно спо-
стерігалося зменшення цього показника на 23,2 % і 
44,5 % у порівнянні з I-ю групою. Наприкінці 1-го 
курсу фізична витривалість збільшується в порів-
нянні з вихідним рівнем у всіх трьох групах: на 
15,3 % – у I-й групі, і, відповідно, у II-й та III-й гру-
пах – на 52,5 % і 84,3 %.  

Встановлено, що до кінця 2-го курсу між I-ю і  
II-ю групами відбувається зворотний перерозподіл 
фізичної витривалості: у I-й групі час роботи на 
велоергометрі збільшується на 34 %, а в II-й – тіль-
ки на 13 %. Стабільно високу витривалість показу-
ють студентки III-ї групи – 215 с., що на 95,5 % ви-
ще, ніж перед початком занять. 

До кінця 3-го курсу студентки з низькою інтеле-
ктуальною працездатністю (I-а група) знову показа-
ли найменший результат серед груп і зменшення 
його на 22 % у порівнянні з вихідним рівнем. Пра-
цездатність у II-й групі відновилася до вихідного 
рівня, а в III-й групі – збільшилася на 83,9 %. Най-
більш витривалими є студентки III-ї групи, у студе-
нток I-ї і II-ї груп спостерігаються коливання, I-а 
група є найменш витривалою. 

З боку серцево-судинної і дихальної систем, у 
всіх групах студенток до початку занять у вузі у 
відповідь на фізичне навантаження відзначалася 
адекватна реакція і нормативне відновлення показ-
ників у процесі відпочинку. Аналіз реакцій кардіоре-
спіраторної системи до початку занять показав, що 
збільшення артеріального тиску (АТ) систолічного 
відзначається у студенток усіх трьох груп, але най-
більше – у I-й групі на 41 % у порівнянні з 33 % і 
30 % відповідно у II-й та III-й групах. Найбільш ни-
зькі значення АТ діастолічного були встановлені у 
студенток I-ї та III-ї групи: на 14,7 % і 10,2 % у порі-
внянні зі студентками II-ї групи. Зменшення АТ ді-
аст. може бути зв'язане зі зменшенням загального 
периферічного судинного опору і розширенням 
судин в умовах фізичного навантаження. Доказом 
останнього є те, що АТ пульс. збільшується у сере-

дньому в 2–2,5 рази у студентів 
усіх груп. Це забезпечує компен-
саторне збільшення лінійної та 
об'ємної швидкості кровообігу. Ця 
зміна найбільш виражена у студе-
нток крайніх груп: відповідно на 
39 % і 31 %. У студенток II-ї групи 
цей показник зростав на 20 %. 
Отримані дані представлені в таб-
лицях 2–4. 

Групи 
студентів 

До початку 
занять 

Наприкінці 
1-го курсу 

Наприкінці 
2-го курсу 

Наприкінці 
3-го курсу 

Низька  
працездатність, (%) 29 26 11 16 

Середня  
працездатність, (%) 54 43 30 58 

Висока  
працездатність, (%) 17 31 59 26 

Таблиця 1 – Динаміка змін кількості студентів-дівчат з різним ступенем 
інтелектуальної працездатності по рокам навчання 
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Доведено що збільшення ЧД відбувається про-
порційно збільшенню ЧСС у динаміці навчання. 
Однак, наприкінці 2-го курсу це збільшення най-
більш виражене. Так, у вихідному стані ЧД збіль-
шена на 39 %, 68 % та 37,0 % відповідно в I-й, II-й 
та III-й групах. Наприкінці 1-го року навчання збіль-
шення ЧД найменше, наприкінці 2-го курсу – на 
69 %, 87 % та 67 % більше вихідного рівня відпові-

дно в групах обстежених. Наприкінці 3-го курсу ЧД 
у відповідь на фізичне навантаження збільшується 
на 47 % у I-й групі, на 67 % – у II-й та на 66 % – у  
III-й групах. 

Встановлено, що відповідна реакція кардіорес-
піраторної системи на фізичне навантаження по 
рокам навчання у всіх трьох групах змінюється в 
двох варіантах. Перший варіант реакції відзнача-

Таблиця 2 – Динаміка змін комплексу функціональних показників кардіореспіраторної системи  
у студентів-дівчат з низькою працездатністю після фізичного навантаження 

До початку занять Наприкінці 1-го курсу Наприкінці 2-го курсу Наприкінці 3-го курсу 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

АТ сист., мм рт.ст. 159,5 41,0 154,3 37,8 150,0 36,4 139,5 31,6 

АТ діаст., мм рт.ст. 65,0 –14,0 62,2 –12,0 75,0 1,9 71,4 5,0 

АТ серед., мм рт.ст. 96,4 9,7 97,4 14,5 88,9 3,4 93,6 17,0 

АТ пульс., мм рт.ст. 94,5 152,0 91,1 110,0 72,1 98,0 68,2 83,3 

ЧСС, скор./хв. 98,3 38,6 117,0 64,7 127,0 76,4 101,0 36,5 

ЧД, дих./хв. 22,4 39,0 26,4 18,0 25,4 69,3 24,9 47,0 

Штанге, сек 24,3 –33,8 19,2 –42,0 34,6 –21,0 27,0 –43,6 

Генча, сек 17,3 –45,6 29,8 –42,0 20,1 –35,2 19,5 –37,0 

ІС, відн. од. 4,25 – 4,43 – 5,0 – 4,05 – 

Функціональні 
показники  

Таблиця 3 – Динаміка змін комплексу функціональних показників кардіореспіраторної системи  
у студентів-дівчат з середньою працездатністю після фізичного навантаження 

До початку занять Наприкінці 1-го курсу Наприкінці 2-го курсу Наприкінці 3-го курсу 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

АТ сист., мм рт.ст. 149,9 33,0 154,3 37,8 147,0 31,25 143,0 32,5 

АТ діаст., мм рт.ст. 72,9 –2,9 72,4 –1,0 75,6 5,0 70,3 3,5 

АТ серед., мм рт.ст. 95,9 11,2 97,4 14,5 103,0 21,2 93,2 13,6 

АТ пульс., мм рт.ст. 77,7 102,0 84,3 110,0 71,7 80,0 71,4 83,0 

ЧСС, скор./хв. 100,8 28,8 113,7 55,7 1197,0 63,0 110,7 49,6 

ЧД, дих./хв. 27,0 68,0 20,7 31,8 30,3 87,0 28,4 67,0 

Штанге, сек 28,2 –36,8 30,6 –44,4 274,2 –22,0 30,9 –37,0 

Генча, сек 32,1 –21,7 20,0 –46,0 19,6 –29,0 24,8 –22,5 

ІС, відн. од. 3,73 – 5,49 – 3,92 – 3,90 – 

Функціональні 
показники  

Таблиця 4 – Динаміка змін комплексу функціональних показників кардіореспіраторної системи  
у студентів-дівчат з високою працездатністю після фізичного навантаження 

До початку занять Наприкінці 1-го курсу Наприкінці 2-го курсу Наприкінці 3-го курсу 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

абс. 
кількість 

відсоток, 
(%) 

АТ сист., мм рт.ст. 149,4 30,0 151,4 35,2 145,0 29,5 142,0 27,9 

АТ діаст., мм рт.ст. 64,4 –10,2 67,7 –8,5 75,1 3,5 73,3 4,7 

АТ серед., мм рт.ст. 99,3 15,7 98,1 13,6 98,1 15,0 97,4 17,4 

АТ пульс., мм рт.ст. 85,0 96,3 84,3 110,8 69,5 76,3 69,2 73,0 

ЧСС, скор./хв. 95,9 27,3 114,7 –24,0 124,0 67,6 117,0 51,6 

ЧД, дих./хв. 18,1 31,3 19,55 25,3 29,7 65,0 28,3 66,4 

Штанге, сек 32,1 –21,7 30,6 –44,2 25,4 –53,6 33,2 –21,3 

Генча, сек 21,0 –35,0 19,6 –33,2 20,1 –34,8 29,6 –26,0 

ІС, відн. од. 5,33 – 5,86 – 4,17 – 4,13 – 

Функціональні 
показники  
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ється у студенток I-ї групи: у них відзначається тен-
денція поступового зменшення всього комплексу 
функціональних показників кардіореспіраторної 
системи у відповідь на фізичне навантаження. 
Найбільшою ця тенденція є наприкінці I-го курсу і 
найменшою – наприкінці 3-го курсу.  

Другий варіант реакції відбувається у студен-
ток II-ї та III-ї групи. Відповідна реакція в них дву-
фазна. Наприкінці 1-го року навчання відзначене 
збільшення відповідної реакції за всіма показника-
ми в порівнянні зі станом спокою в середньому на 
(15–20) %, з наступним поступовим зниженням 
виразності всіх показників кардіореспіраторної сис-
теми в середньому на (17–20) %.  

Пропорційність змін функціональних показників 
кардіореспіраторної системи в порівнянні зі станом 
спокою по рокам навчання поліпшується. Це про-
сліджується по всім групам в динаміці перших двох 
років навчання. ІС нормалізується у студенток II-ї 
та III-ї груп, а в I-й групі він на 25 % менше, ніж у 
стані спокою відхиляється від норми. Наприкінці  
3-го курсу інтегруючого впливу фізичного наванта-
ження не виявляється: ІС по всім групам знову зни-
жується більш, ніж на 20 % від нормального рівня. 

Зміни показників інтелектуальної працездатно-
сті під впливом фізичного навантаження в динаміці 
навчання представлені в таблиці 5. Згідно з наве-
деними в таблиці 5 даними, кількість допущених 
помилок на тлі фізичного навантаження зменшу-
ється, однак ця реакція виникає в динаміці навчан-
ня в різний час по групах: у I-й групі – наприкінці  
2-го курсу, а в II-й та III-й – наприкінці 1-го курсу 
навчання. Але тенденція поліпшення зберігається 
в динаміці навчання у всіх групах.  

Висновки. Вивчення комплексу психофізіологі-
чних показників у студентів-дівчат протягом трьох 
років навчання у ВНЗ показало, що воно супрово-
джується формуванням хронічної емоційної напру-
ги, ступінь виразності якої при однаковому наван-
таженні залежить від індивідуальних особливостей 
психофізіологічного статусу студентів, а також рів-
ня фізичної активності. Використання фізичного 
навантаження як провокуючого фактору дозволило 
встановити, що формування адаптації до навчаль-
ного стресу носить стадійний характер. Початковий 

період навчання у вузі супроводжується актива-
цією неспецифічних адаптаційних механізмів прак-
тично у всіх студенток (1-ша стадія). 

Починаючи з 2-го курсу було виявлено три ва-
ріанти розвитку адаптаційного процесу: у першої 
частини студенток (40 %) відбувається формуван-
ня адекватної адаптації до навчальних наванта-
жень. Це виявляється підвищенням інтелектуаль-
ної і фізичної працездатності, раціоналізацією ве-
гетативного забезпечення як фізичної, так і інтеле-
ктуальної роботи. Об'єктивним критерієм форму-
вання адаптаційного оптимуму є швидке форму-
вання стійкої інфраструктури міжсистемних зв'яз-
ків, що відбиває підвищення цілісності організму, і 
збільшення сили позитивних кореляційних зв'язків 
між функціональними показниками систем організ-
му (2-га стадія). 

У другої частини студенток (17 %) стадія акти-
вації неспецифічних адаптаційних механізмів від-
разу змінюється їхнім виснаженням (3-я стадія), що 
супроводжується зниженням інтелектуальної і фі-
зичної працездатності, недостатністю їхнього веге-
тативного забезпечення. Зазначені явища виявля-
ються відсутністю стійкої інфраструктури кореля-
ційних зв'язків, що свідчать про перевагу дезінтег-
раційних явищ в організмі, дефіциту адаптаційних 
можливостей. 

У третьої частити студенток (43 %) первинна 
активація неспецифічних адаптаційних механізмів 
(1-ша стадія) на другому році навчання у вузі пере-
ходить у стадію формування специфічної адаптації 
(2-га стадія). Однак, виразність змін психофізіологі-
чних показників носить надмірний характер. Витра-
та надлишкової кількості ресурсів організму робить 
«ціну» адаптації дуже високою і закономірно при-
водить до третьої стадії – виснаженню адаптацій-
них можливостей. 

Зрив адаптації в цієї категорії учнів супрово-
джується дестабілізацією вегетативних реакцій, 
зниженням фізичної та інтелектуальної працездат-
ності, загальною невротизацією. Інфраструктура 
міжсистемних зв'язків, що сформувалася на 2-й 
стадії адаптації до навчальних навантажень, руй-
нується. Зростає загальна кількість кореляційних 
зв'язків і кількість негативних зв'язків. 

Таблиця 5 – Динаміка змін якісного показника виконання коректурної проби у студентів-дівчат  
з різним ступенем інтелектуальної працездатності після фізичного навантаження по рокам навчання 

Кількість помилок (%) 

До початку занять Наприкінці 1-го курсу Наприкінці 2-го курсу Наприкінці 3-го курсу 
абс. 

кількість 
відсоток, 

(%) 
абс. 

кількість 
відсоток, 

(%) 
абс. 

кількість 
відсоток, 

(%) 
абс. 

кількість 
відсоток, 

(%) 

Низька працездатність 5,09 –31,7 4,13 18,3 3,76 –43,3 11,8 –9,0 

Середня працездатність 4,22 –15,5 6,94 –21,3 5,15 –12,8 7,07 –20,0 

Висока працездатність 10,41 –14,7 4,36 –34,0 11,7 –19,0 8,0 –17,5 

Групи 
студентів  
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Таким чином, формування адаптаційного опти-
муму виявляється лише у (40) % студенток. Велика 
частина (60 %) учнів-дівчат виявляє або споконвіч-
но недостатні адаптаційні можливості, або надмір-
ну адаптацію. Як недостатня, так і надлишкова 
адаптація закономірно приводить до психологічних 
і вегетативних порушень з наступним виникненням 
психосоматичних невротичних проявів. 

Перспективи подальших досліджень, на 
наш погляд, полягають в подальшому вивченні 
гендерних особливостей розвитку адаптивних реа-
кцій до психоемоційного стресу, який розвивається 
в умовах навчання у ВНЗ. Це дасть можливість 
виявити особливості механізмів формування стій-
кості в залежності від статі. 
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УДК 612.821:159.944 
ИССЛЕДОВАНИЕ МЕЖСИСТЕМНОЙ ИНТЕГРАЦИИ В ПРОЦЕССЕ АДАПТАЦИИ  
К ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОМУ СТРЕССУ В УСЛОВИЯХ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК 
Чернобай Л. В., Макарова Е. М. 
Резюме. В статье приведены современные данные об исследовании физиологических механизмов 

развития устойчивости к психоэмоциональному стрессу, который возникает у студентов-медиков в дина-
мике обучения в ВУЗе (первые три курса).  

Показано, что развитие адаптационного синдрома в этих условиях в значительной мере зависит от 
скорости формирования и степени выраженности межсистемной интеграции в кардиореспираторной сис-
теме. Эта зависимость особенно проявляется на фоне физической нагрузки (работа на велоэргометре 
до отказа). Выявлена вариабельность стадийности развития адаптации (3 стадии). 

Ключевые слова: адаптация; психоэмоциональный стресс; кардиореспираторная система; интел-
лектуальная работоспособность. 
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RESEARCH OF INTERSYSTEM INTEGRATION IN PROCESS OF ADAPTATION  
TO PSYCHO-EMOTINAL STRESS IN CONDITIONS OF PHYSICAL EXERTION 
Chernobay L. V., Makarova K. M.  
Abstract. The state features modern research data about physiological mechanisms of development of 

resistance to psycho-emotional stress that appears in medical students in dynamics of studies in university 
(during first 3 years). 

Results showed that development of adaptation syndrome in those conditions greatly depends on speed of 
formation and intensity level of intersystem integration in cardiorespiratory system. That relation is revealed 
most of all on the background of physical activity (exertion on bicycle ergometer to the full). The variability of 
stages of adaptation development was found out.  
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In the first group of students the first stage of adaptive syndrome is characterized by activation of non-
specific adaptive mechanisms (1st year of studies), that is naturally replaced by the second stage – specific 
adaptive reactions, when the intellectual work capacity increases on the background of rationalization of its 
autonomic supply.  

In the second group of students the second variant of adaptation development occurs as non-specific adap-
tive mechanisms (1st stage) on the 2nd year of study are changed by the stage of specific adaptation (2nd stage), 
that is accompanied by excessive psychophysiological indices. On the 3rd year of study it leads to the depletion 
of adaptive capabilities (3rd stage).  

In the third group of students the stage of activation of non-specific adaptive mechanisms was rapidly 
changed by their depletion, that was accompanied by decrease of intersystem integration and intellectual worka-
bility.  

Therefore, the formation of adaptive optimum occurs only in 40% of students. The majority (60%) of stu-
dents-young women demonstrate either the initially insufficient adaptive capabilities, or excessive adaptation. 
Both insufficient and excessive adaptation naturally leads to psychological and autonomic disorders followed by 
appearance of psychosomatic neurotic manifestations.  

The prospects for further research should be defined for further investigation of gender peculiarities of adap-
tive reactions development up to psycho-emotional stress that develops in conditions of studying in university. 
That will make an opportunity to reveal the features of mechanisms of resistance formation depending on gen-
der. 

Kеywords: adaptation; psycho-emotional stress; cardiorespiratory system; intellectual capacity. 
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В статье анализируются результаты исследо-
вания качества жизни (КЖ) с помощью междуна-
родного общего опросника MOS SF-36. У 30 боль-
ных бронхиальной астмой (БА) обнаружено значи-
тельное снижение показателей физического здо-
ровья, фазовые колебания психического здоровья, 
связанные с нарушением адаптации к болезни. 
Аллергический ринит (АР) не оказывает влияния 
на показатели физического здоровья, но значи-
тельно снижает показатели психического здоровья 
пациентов. На основании полученных данных вы-
делены 2 субфенотипа у пациентов с БА с учетом 
показателей КЖ. 

Ключевые слова: бронхиальная астма; ал-
лергический ринит; качество жизни; фенотип. 
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Актуальность темы. Бронхиальная астма 
(БА) и аллергический ринит (АР) относятся к наи-
более распространённым аллергическим болез-
ням. Аллергические болезни рассматриваются в 
настоящее время как глобальная проблема обще-
ственного здравоохранения в связи с устойчивым 
ростом распространённости аллергии: одно или 
несколько аллергических заболеваний (АЗ) обна-
руживается у 30–40% населения Земли, как в раз-
витых, так и в развивающихся странах. За послед-
ние 30 лет количество пациентов, страдающих 
аллергией, удваивается каждое десятилетие, зна-
чительную часть заболевших представляют дети и 
подростки, всё чаще встречаются поливалентная 
сенсибилизация, полиорганное поражение 
(сочетание БА, АР, аллергического конъюнктиви-
та). Согласно прогнозам ВОЗ к 2050 году от аллер-
гии будет страдать большая часть населения пла-
неты, ХХI век объявлен эпохой аллергии [1]. При-
чины возникновения эпидемии аллергических бо-

лезней являются предметом оживлённых дискус-
сий. В частности, доказано, что в иммунной систе-
ме плода при нормально протекающей беременно-
сти преобладает функция Т-лимфоцитов-хелперов 
2-го типа (Тх2), которые способствуют активации 
гуморального ответа, в том числе, продукции IgE, 
активации мастоцитов, эозинофилов, и в перспек-
тиве – развитию атопических болезней (астмы, 
ринита, дерматита). После рождения ребёнка под 
влиянием вирусных и бактериальных антигенов 
усиливаются функции Тх1, которые продуцируют 
гамма-интерферон, подавляющий функцию Тх2. 
Улучшение качества жизни, тщательный уход за 
ребёнком, уменьшающий контакты с микроорга-
низмами, препятствуют стимуляции Тх1 и являют-
ся предикторами развития аллергии. Обнаружен 
генетический контроль усиленной функции Тх2 по 
продукции IgE, ИЛ-4 и ИЛ-5, гиперреактивности 
бронхов. Несомненное значение в развитии аллер-
гических реакций играют факторы окружающей 
среды, выхлопные газы, табачный дым, которые за 
счёт содержания NO2, SO2, NO усиливают функ-
цию Тх2 и продукцию IgE [3]. Специфический IgE 
принимает участие в связывании антигенов на 
поверхности мастоцитов слизистых оболочек, де-
грануляция мастоцитов высвобождает вазоактив-
ные амины, гистамин и другие биологически актив-
ные субстанции, создающие барьер для поступле-
ния аллергена в общий кровоток за счёт развития 
отёка, выделения слизи, бронхоконстрикции. Роль 
дисбаланса Тх1 и Тх2 лимфоцитов в развитии ал-
лергии, возможности его терапевтической коррек-
ции при аллергических болезнях продолжает изу-
чаться [7]. Следует отметить, что реакция гипер-
чувствительности немедленного типа рассматри-
вается в контексте общего адаптационного син-
дрома как один из защитных механизмов, возник-
ший у высших организмов в процессе эволюции 
[17].  

По данным Всемирной организации по аллер-
гии (WAO) БА страдают 300 миллионов человек, из 
них умирают до 250 тысяч в год, АР страдают сот-
ни миллионов. Эти болезни значительно снижают 
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качество жизни (КЖ) пациентов, они отрицательно 
сказываются на социально-экономическом благо-
состоянии социума в целом благодаря значитель-
ным потерям, связанным с лечением, снижением 
трудоспособности, инвалидизацией [2, 16]. АР яв-
ляется фактором риска развития БА, сочетание БА 
и АР отмечается в 15–38% случаев [11, 13]. Эти 
болезни характеризуются общностью этиологии, 
патогенеза, эпидемиологии, физиологических ха-
рактеристик, подходов к терапии, значительным 
снижением КЖ пациентов. 

Цель исследования. Оценить влияние аллер-
гического ринита на качество жизни больных брон-
хиальной астмой. 

Материалы и методы исследования. Обсле-
довано 30 больных БА, находившихся на лечении 
в аллергологическом отделении Харьковской об-
ластной клинической больницы, 22 женщины и 8 
мужчин, средний возраст которых составил 
45,8±13лет (от 20 до 61 года). У 10 пациентов диаг-
ностирована БА II степени тяжести (лёгкая), у 12 – 
III степени (средней тяжести) и у 8 – IV степени 
(тяжёлая). Неконтролируемое течение болезни 
констатировано у 14 пациентов, у 16 – частично 
контролируемое. Отягощённый семейный анамнез 
выявлен у 10 больных (БА у нескольких поколений 
родственников). У родственников отмечены также 
сахарный диабет (6 случаев), пептическая язва 
двенадцатиперстной кишки (2 случая). У 9 пациен-
тов (30%) диагностирован аллергический ринит, у 
6 – полипозная риносинусопатия, у 18 – медика-
ментозная аллергия, у 6 – пыльцевая и у 1 – пище-
вая аллергия. У 11 пациентов выявлена артери-
альная гипертензия II ст. (АГ), у 6 – ишемическая 
болезнь сердца. Диагноз АР основывался на оцен-
ке жалоб пациента, цитологического исследовании 
мазка со слизистой носа, исследовании количест-
ва эозинофилов в периферической крови, уровня 
IgE в венозной крови, консультации отоларинголо-
га. У всех 9 пациентов был персистирующий 
(круглогодичный) ринит средней тяжести. 

Качество жизни, связанное со здоровьем, изу-
чалось с помощью общего международного опрос-
ника MOS SF-36. Он включает в себя 36 вопросов, 
объединенных в 2 высших упорядоченных класте-
ра физического и психического здоровья, каждый 
из которых содержит 8 составляющих здоровья 
(шкалы), наиболее подвергающихся влиянию бо-
лезни. Вопросы представляют оперативные пока-
затели здоровья, в том числе поведенческие функ-
ции, ощущение бедствия и благополучие, объек-
тивные признаки и субъективные оценки состояния 
здоровья. Опросник построен с учётом минималь-
ных психометрических стандартов, необходимых 
для построения групп сравнения, является много-

целевым, позволяя оценить профиль функцио-
нального здоровья и благополучия на психометри-
ческой основе физического и психического здоро-
вья. Описательные исследования и клинические 
испытания показали, что MOS SF-36 является на-
дёжным инструментом для выявления различий 
между больными и здоровыми, для оценки влия-
ния на КЖ различных болезней, а также для оцен-
ки преимуществ различных видов лечения [9, 20]. 
Результаты анкетирования пациентов обрабаты-
ваются с помощью специальной компьютерной 
программы, оцениваются в баллах по шкале от 0 
до 100 (www.sf-36.org/demos/SF-36/html). Цифро-
вые значения полученных индексов обрабатыва-
лись статистически с помощью программы Excel 
for Windows и STATISTICA 7.0. 

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. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Анализ полученных данных свидетельствует о 
том, что при БА закономерно снижаются показате-
ли физического здоровья в зависимости от тяже-
сти болезни: суммарный показатель физического 
здоровья PCS 41,0±4,8 баллов у пациентов при БА 
II ст. тяжести, 34,2±5,0 при III ст. тяжести и 30,4±4,5 
при БА IV ст. тяжести (р<0,05 по сравнению с кон-
трольной группой). Снижение PCS происходило за 
счёт всех шкал, за исключением показателя физи-
ческой боли. Суммарный показатель психического 
здоровья MCS претерпевает фазовые колебания: 
снижен при лёгкой форме (38,2±6,3), увеличивает-
ся при средней тяжести болезни (43,7±8,1), значи-
тельно снижается при тяжёлой БА (33,9±4,4). Эти 
колебания связаны, по-видимому, с тем, что паци-
енты в начале заболевания психологически тяже-
ло адаптируются к приступам удушья, необходи-
мостью пользоваться ингаляторами. В дальней-
шем они привыкают к существованию в новых ус-
ловиях и, несмотря на ухудшение физического 
здоровья, с оптимизмом оценивают свои перспек-
тивы. При тяжёлой форме развитие частых присту-
пов, снижение эффективности терапии, необходи-
мость использования высоких доз кортикостерои-
дов, в том числе системных, снижает показатели 
психического здоровья. БА значительно ухудшает 
показатели домена физического здоровья в зави-
симости от тяжести болезни, при отсутствии кон-
троля, в старших возрастных группах, у женщин, 
при избыточной массе тела. Показатели психиче-
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ского здоровья значительно меньше влияют на КЖ 
пациентов с БА, отмечено улучшение показателей 
у лиц старших возрастных групп, при избыточной 
массе тела, у женщин. АГ сопровождается сниже-
нием всех показателей КЖ, как физического, так и 
психического доменов. 

Для анализа влияния АР на показатели КЖ 
пациентов с БА больные разделены на 2 группы: 
1-ю группу составили 9 пациентов с БА и АР, 2-ю 
группу – пациенты с БА без симптомов АР (21 
больной). 

У больных 1-й группы (БА с АР) показатели 
шкал физического здоровья и суммарный показа-
тель физического здоровья не отличались от тако-
вых у пациентов 2-й группы (БА без признаков АР), 
(р>0,1) (табл.). Таким образом, АР не влияет на 
показатели физического здоровья больных с БА. 
Показатели психического здоровья у больных 1-й 
группы (БА и АР) были достоверно сниженными по 
сравнению с больными 2-й группы (БА без призна-
ков АР), (р<0,05). Среднетяжёлое течение АР мо-
жет неблагоприятно влиять на КЖ пациентов с БА: 
заложенность носа, частые жидкие выделения из 
носа, чихание, зуд, нередко слёзотечение могут 
оказывать угнетающее воздействие на психоэмо-
циональное состояние пациента и снижать его КЖ. 

Вклад АР в снижение КЖ пациентов с БА оце-
нивается исследователями этой проблемы неод-
нозначно. При среднетяжёлом и тяжёлом течении 
персистирующего и интермиттирующего АР сим-
птомы болезни, связанные с аллергическим воспа-
лением слизистой оболочки носа и околоносовых 
пазух (отёк, заложенность носа, зуд, чихание и 
гиперсекреция), могут быть мучительными [5, 6] и 
сопровождаться нарушениями сна, ночным апноэ, 
снижением дневной активности, работоспособно-
сти, общего когнитивного функционирования, раз-
витием осложнений (синуситов, отитов) [14, 19]. 
Снижению КЖ может способствовать также потеря 

работы, снижение посещаемости учебных заведе-
ний. При невозможности достичь контроля болез-
ни, несмотря на использование стандартизирован-
ной терапии, констатируется тяжёлое хроническое 
заболевание верхних дыхательных путей (severe 
chronic upper airway disease, SCUAD). Для оценки 
здоровья и КЖ пациентов с БА и АР апробирован 
опросник RAPP (Rhinitis Asthma Patient Perspec-
tive), для изучения вклада АР в снижение КЖ паци-
ентов с БА используется также международный 
общий опросник SF-36 [10, 12]. В своем исследова-
нии O. Aydemir с соавторами [8] обнаружили сни-
жение социальных функций и общего психического 
здоровья у больных с AR, и объясняют это ощуще-
ниями стыдливости, тревожностью, сложностях 
при общении у пациентов. Показатели физических 
функций, общего здоровья при этом остаются в 
пределах общепопуляционных значений. Влияние 
АР на эмоциональные функции у подростков обна-
ружено также с помощью опросников ISAAC и 
PedsQL [18]. B. Leynart с соавторами [15] считают, 
что вклад АР в снижение КЖ пациентов с БА не-
значителен. 

В основе патогенеза гетерогенности АЗ нахо-
дится разнообразие взаимодействий между генети-
ческими факторами и окружающей средой, воспри-
имчивости к аллергии, эпигенетическими влияния-
ми, что приводит к формированию многочисленных 
конкретных фенотипов и субфенотипов болезней. 

Сопоставление и анализ данных, полученных 
при изучении КЖ пациентов с БА с помощью MOS 
SF-36 позволяет выделить субфенотипы в зависи-
мости от показателей КЖ с целью оптимизации 
лечения и реабилитации. Так, субфенотип БА с 
низкими показателями психического здоровья 
(MCS 34–37 баллов) характерен для молодых па-
циентов (20–39 лет), преимущественно мужчин 
при наличии АР и АГ. Субфенотип БА с относи-
тельно высокими показателями КЖ (MCS 39–45 

баллов) демонстрируют 
женщины, лица старших 
возрастных групп, пациен-
ты с избыточной массой 
тела (24–30 кг/м2), нор-
мальным АД, отсутствием 
АР. Для пациентов с БА и 
субфенотипом низких по-
казателей психического 
здоровья в программу реа-
билитации следует вклю-
чать чёткое выполнение 
протоколов лечения АР, 
АГ, своевременно прибе-
гать к помощи психотера-
певта, особенное внима-

Показатели шкал физического и психического здоровья у пациентов с БА и АР 

Показатели опросника 
MOS SF-36 

1 группа 
(БА и АР) 

2 группа 
(БА без АР) 

PCS – суммарный показатель физического здоровья 36,8±6,1 34,8±9,3 

PF – физическое функционирование 39,5±11,2 34,1±9,9 

RP – роль физических функций 30,0±3,4 34,4±11,1 

BР – физическая боль 42,1±10,9 46,2±11,2 

GH – общее функционирование 34,4±6,6 39,3±6,2 

MCS – суммарный показатель психического здоровья 31,9±4,8* 44,6±5,1 

VT – жизнеспособность 38,2±4,7* 45,6±3,6 

SF – социальное функционирование 31,6±2,1* 37,4±3,9 

RE – роль эмоций 29,7±1,8* 38,1±3,0 

MH – психическое здоровье 32,6±4,0* 44,2±5,1 

Примечание: * – достоверные отличия по сравнению с 1 группой, p<0,05. 
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ние уделять психоэмоциональному состоянию мо-
лодых пациентов и лиц мужского пола. 

Для дальнейшего углубления персонализиро-
ванных подходов к диагностике и лечению аллер-
гических болезней необходимо проведение иссле-
дований биомаркеров респираторных аллергиче-
ских болезней с целью выделения фенотипов, 
стратификации пациентов [4]. 

Выводы.  
1. Согласно результатам изучения КЖ пациентов с 

БА и АР с помощью международного общего оп-
росника MS SF-36 влияние АР на показатели фи-
зического здоровья у больных БА не обнаружено. 

2. Аллергический ринит ухудшает КЖ пациентов с БА 
за счёт низких показателей психического здоровья. 

3. У пациентов с БА и АР предлагается выделение 
2 субфенотипов с высокими и низкими показате-
лями психического здоровья с целью оптимиза-
ции лечения и программ реабилитации.  

4. У пациентов с БА и низкими показателями пси-
хического здоровья необходимо чётко соблю-
дать рекомендации протоколов по лечению АР, 
АГ, в программу реабилитации необходимо 
включать психотерапевтическую помощь.  

Перспективы дальнейших исследований. В 
дальнейшем планируется проведение исследова-
ний для идентификации биомаркеров АР и БА с 
целью фенотипирования пациентов, реализации 
персонифицированных подходов к диагностике и 
лечению аллергических болезней.  

References 
1. Belaya kniga WAO po allergii 2011–2012. Rezyume. Pod red. akad. AN Gruzii RI Sepiashvili, prof GF Slavyanskoy. 

M: Meditsina-Zdorov'ye; 2011. 12 s. 

2. Bezsheyko VG. Montelukast v terapii allergicheskogo rinita i nazal'nykh polipov: mekhanizm deystviya, klinicheskaya 
effektivnost'. Ukr. med. chasopis. 2013;3(95):101–5. 

3. Drannik GN. Klinicheskaya immunologiya i allergologiya: posobiye dlya studentov, vrachey-internov, immunologov, 
allergologov, vrachey lechebnogo profilya vsekh spetsial'nostey. 4-ye izd, dop. K; 2010. 552 s. 

4. Kaydashev ÍP. MACVIA-ARIA – signal'na merezha kontrolyu alergíchnogo rinítu (MASK-rinít): vprovadzhennya reko-
mendatsíy novogo pokolínnya. Сlín ímunologíya. Alergologíya. Ínfektologíya. 2016;6(95):5–14. 

5. Pukhlik BM, Pukhlik SM, Korshunov IV, i dr. Sovremennyye vzglyady na problemu lecheniya allergicheskogo rinita. 
Ukr. pul'monol. zhurnal. 2004;2:18–21. 

6. Feshchenko YuI, Yashina LA, Polyanskaya MA, i dr. Rezul'taty issledovaniya primeneniya modifikatorov leykotriyenov 
u bol'nykh bronkhial'noy astmoy. Astma i allergiya. 2011;4:5–12. 

7. Akdis M, Blaser K, Akdis CA. T-regulatory cells in allergy: novel concepts in the pathogenesis, prevention, and treat-
ment of allergic diseases. J Allergy and Clin Immun. 2005;116:961–9. 

8. Aydemir O, Sacar A, Kirmaz C, et al. Quality of life in asthma and allergic rhinitis: a hospital-based comparative study. 
Turkish Respiratory Journ. 2006;7(3):101–4. 

9. Bellido-Casado J, Martin-Escudero J, Duenas-Laita A, et al. The SF-36 questionnaire as measurement of health-
related quality of life: assessing short- and medium-term effects of exposure to tobacco versus the known long-term 
effects. European J Intern Med. 2004;15(8):511–7. 

10. Berger W, Hampel F, Bernstein J, et al. Impact of azelastine nasal spray on symptoms and quality compared with 
cetirizine oral tablets in patients with seasonal allergic rhinitis. Ann Allergy Asthma Immunol. 2006;97(3):375–81. 

11. Bousquet J, Schunemann HJ, Samolinsk B, et al. Allergic rhinitis and its impact on asthma (ARIA): achievements in 
10 years and future needs. J Allergy Clin Immunol. 2012;130(5):1049–62. 

12. Bousquet J, Duchateau J, Pignat JC. Improvement of quality of life by treatment with cetirizine in patient with perennial 
allergic rhinitis as determined by a French version of the SF–36 questionnaire. J Allergy Clin Immunol. 1996;98 
(2):309–16. 

13. Brozek IL, Bousqet J, Baena-Cagnani CE, et al. Allergic Rhinitis and its impact on asthma (ARIA). Guidelines revision. 
2010; 9/8:153 p. 

14. Lakhani N, North M, Ellis AK. Clinical manifestations of allergic rhinitis. J of Allergy and Therapy. 
2012;5:5:007.doi:10.4172/2155-6121.55.007. 

15. Leynaert B, Neukirch C, Liard R, [et al.] Quality of life in allergic rhinitis and asthma. A population-based study of 
young adults. Am J Respir Care Med. 2000;162(4 pt 1):1391–6. 

16. Seidman MD, Gurgel RK, Lin SG, et al. Clinical practice guideline: Allergic rhinitis. Otolaringol Head Neck Surg. 
2015;152 (1Suppl):1–43. 

17. Selye H. Allergy and the Genera Adaptation Syndrome. Int Archs Allergy appl Immun. 1952;111/4:267–78. 

18. Sritipsukho P, Satdhabudha A, Nanthapisal S. Effect of allergic rhinitis and asthma on the quality of life in young Thai 
adolescents. Asian Pac J Allergy Immunol. 2015;33(3):222–6. 

19. Thompson AK, Juniper E, Metzer EQ. Quality of life in patients with allergic rhinitis. Ann Allergy Asthma Immunol. 
2000;£85:338–43. 

20. Ware JE, Sherbourne CA. The MOS-36 – item short form health survey (SF-36): conceptual framework and item se-
lection. Med Care. 1992;30:473- 83. 



 Медичні науки 

 132 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

УДК 616.248-036.8-06.616.211-002-021.5 
АЛЕРГІЧНИЙ РИНІТ ТА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ З БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ 
Чернякова О. Є, Оспанова Т. С., Кармазіна І. С. 
Резюме. У статті аналізуються результати дослідження якості життя (ЯЖ) за допомогою міжнародно-

го опитувальника MOS SF-36. У 30 хворих на бронхіальну астму (БА) виявлено значне зниження показни-
ків фізичного здоров’я, а також фазові коливання, пов’язані з порушенням адаптації до хвороби. Алергіч-
ний риніт (АР) не впливав на показники фізичного здоров’я, але значно знижував показники психічного 
здоров’я пацієнтів. На підставі отриманих даних запропоновано виділення 2 субфенотипів у пацієнтів з 
БА з урахуванням показників ЯЖ. 

Ключові слова: бронхіальна астма; алергічний риніт; якість життя; фенотип. 
 
UDC 616.248-036.8-06.616.211-002-021.5 
ALLERGIC RHINITIS AND QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA 
Cherniakova A. E., Ospanova T. S., Karmazina I. S. 
Abstract. Bronchial asthma (BA) and allergic rhinitis (AR) are the most widespread allergic diseases. 

Nowadays, allergic diseases are concerned as a global challenge of medical care due to their sustained expan-
sion: 30–40 percent of Earth population suffers from one or more allergic diseases. Number of patients, who 
suffer from allergy, has been doubling every decade for last 30 years. According to the World Allergy Organiza-
tion’s (WAO) data, 300 millions of people suffer from BA, and 250 thousands of them die every year. BA and AR 
significantly impair the quality of life (QL) of patients; these diseases impact social and economic well-being of 
society. AR is the risk factor of BA development; combination of BA and AR is found out in 15–38 per cent of 
cases (I.L. Brozek et al., 2010; J. Bousquest et al., 2012). 

The aim is to assess allergic rhinitis influence on the quality of life in patients with bronchial asthma. 
Materials and methods It was investigated 30 patients with BA, who took medical care in Kharkiv regional 

hospital. BA of the 2nd degree (mild persistent) has been diagnosed in 10 patients, BA of the 3rd degree 
(moderate persistent) – in 12 patients, and BA of the 4th degree (severe) – in 8 patients. Uncontrolled clinical 
course of BA has been ascertained in 14 patients and partially controlled – in 16 persons. For the research of 
patients QL general international questionnaire MOS SF-36 has been used. Results of questioning have been 
calculated with the help of special computer program and represented in points of scale from 0 to 100 (www. sf-
36.org/demos/SF-36/html). Statistical processing of data has been used for figures assessment (Excel for Win-
dows 10, STATISTICA 7.0). 

Results and discussion For the analysis of AR influence on the QL of patients with BA patients were sepa-
rated into two groups: 1st group included 9 patients with both BA and AR, 2nd group contained 21 patients with 
BA but without symptoms of AR. It has been found out that parameters of physical health (PCS) have not been 
significantly different in both groups. Nevertheless, summary parameters of mental health (MCS) such as viabil-
ity (VT), social functioning (SF), role of emotions (RE) and mental health (MH) have been lower in patients of the 
1st group than in the 2nd one. It was defined two sub-phenotypes of patients with BA. Thus, BA sub-phenotype 
with low parameters of mental health (MCS 34–37 points) has been established in young patients (20–39 y. o.), 
mainly men with either BA or AR. Meanwhile, BA sub-phenotype with relatively high QL parameters (MCS 39–
45 points) has been demonstrated in women, and in patients with normal arterial pressure and without symp-
toms of AR. 

Conclusions. The research of QL in patients with BA and AR with the help of general international question-
naire MOS SF-36 has revealed that AR did not affect the physical health of patients with BA. AR has impacted 
parameters of mental health on patients with BA. To improve treatment and follow-up care of patients with BA 
and AR two sub-phenotypes, which are characterized by high and low parameters of mental health, have been 
offered to identify. Patients with BA, who have low parameters of mental health, must follow recommendations 
strictly of the Protocols for AR and arterial hypertension treatment and the program of their rehabilitation should 
involve psychotherapeutic care. 

Following researches are necessary to identify BA and AR biomarkers for patient phenotyping and personifi-
cation of approaches for allergic diseases diagnostics and treatment. 

Keywords: bronchial asthma; allergic rhinitis; quality of life; phenotype. 

Стаття надійшла 06.04.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Одним із критеріїв оцінки здоров’я дітей та під-
літків є стан функціональних резервів організму, 
який оцінюють за реакцією серцево-судинної сис-
теми на фізичне навантаження. Дана реакція зале-
жить від енергетичної забезпеченості клітин органі-
зму, на яку може впливати дефіцит йоду та заліза.  

Проведено обстеження 133 практично здоро-
вих дітей  віком 6–18 років, які були поділені за 
віком, статю та рівнем йодо- та залізозабезпеченя. 
Тип реакції серцево-судинної системи на фізичне 
навантаження оцінювали за пробою Мартіне-Куше-
левського. У результаті дослідження у дітей із йодо- 
та залізодефіцитом установлено зменшення у си-
роватці крові вмісту вільних трийодтироніну та ти-
роксину, сироваткового заліза, феритину, зростан-
ня тиреотропного гормона аденогіпофізу, загальної 
залізозв’язувальної здатності сироватки крові, 
збільшення розмірів щитоподібної залози щодо 
контролю. Тип реакції серцево-судинної системи 
на фізичне навантаження у дітей із мікроелементо-
зом несприятливий, механізми адаптації – незадо-
вільні, а резервно-адаптаційні можливості – звужені. 

Ключові слова: легкий йододефіцит; латент-
ний залізодефіцит; тип реакції серцево-судинної 
системи; фізичне навантаження; діти шкільного 
віку. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проведені в рам-
ках НДР «Метаболічні основи впливу есенціальних 
мікроелементів на забезпечення структурного і 
функціонального гомеостазу щитоподібної зало-
зи», № державної реєстрації 0IIIU000871. 

Вступ. Характерною проблемою на популяцій-
ному рівні для всієї території України є дефіцит 
есенціальних мікроелементів, зокрема, йоду та 
заліза. Відомо, що йодо- та залізодефіцит негатив-
но впливає на фізичний, психічний та інтелектуаль-
ний розвиток і стан здоров’я дитини [7, 8, 9, 10]. 
Так, дефіцит йоду зумовлює розвиток вегетативної 
дистонії, яка призводить до звуження діапазону 
адаптаційних можливостей організму і виснаження 
регуляторних впливів [6]. Несприятливий фон, 
створений сидеропенічним станом, може потенцію-

вати порушення тиреоїдної дисфункції. Інформати-
вним критерієм при комплексній оцінці здоров’я 
дітей і підлітків є характеристика резервних можли-
востей організму, які можна оцінити за функціо-
нальним станом органів і систем, зокрема, за реак-
цією серцево-судинної системи на фізичне наван-
таження. Дана реакція залежить від ряду чинників, 
у тому числі від енергетичної забезпеченості клітин 
організму, функціонального стану щитоподібної 
залози [2, 4, 5]. Оцінка функціональних резервів 
дозволяє проводити донозологічну діагностику 
порушень, розробити та оцінити ефективність 
оздоровчих, профілактичних і реабілітаційних про-
грам [2, 4].   

Зважаючи на поширеність залізодефіцитних 
анемій в ендемічних по зобу регіонах, актуальним 
є вивчення впливу комбінованого йодо- та залізо-
дефіциту на функціональні резерви і вегетативну 
дисфункцію організму дітей та підлітків.  

Мета роботи полягала у з’ясуванні впливу лег-
кого йододефіциту та латентного залізодефіциту 
на реакцію серцево-судинної системи на фізичне 
навантаження дітей шкільного віку. 

Матеріали та методи дослідження. Обстеже-
но 133 практично здорових (група здоров’я I і II) 
дітей (68 юнаків та 65 дівчат), яких поділи за віком 
на дві групи: І-ша (n=68) – діти віком від 6-ти до 11-
ти років, ІІ-га (n=65) – від 12-ти до 18-ти років. У 
кожній віковій групі всі діти були поділені на чотири 
підгрупи: 1-ша – юнаки та дівчата із належним  
йодо- та залізозабезпеченням (контрольна група), 
2-га – діти із обмеженим забезпеченням йодом та 
належним обміном заліза, 3-тя – школярі із належ-
ним забезпеченням йодом та латентним залізоде-
фіцитом, 4-та – обстежені із легким йододефіцитом 
та латентним залізодефіцитом. 

Дослідження проведено з дотриманням основ-
них біоетичних положень Конвенції Ради Європи 
про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведен-
ня наукових медичних досліджень за участю люди-
ни (1964–2008 рр.), а також наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р.  
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Для вивчення функціонального стану щитопо-
дібної залози методом імуноферментного аналізу 
(тест-набір «DRG», США) у сироватці крові визна-
чали вміст тиреоїдних гормонів: вільних Т3 (fТ3) та 
Т4 (fТ4), тиреотропного гормону аденогіпофізу (ТТГ) 
[12]. Для з’ясування рівня йодозабезпечення зна-
ходили показник екскреції йоду з сечею у разових 
порціях сечі згідно з реакцією Sandell-Kolthoff і зна-
ходили медіану йодурії [12]. За допомогою ультра-
звукового скануючого приладу «ULTIMA PRD-
30» (лінійний датчик 7,5 МГц діаметром 40 мм) 
оцінювали морфометричний стан щитоподібної 
залози. За класичною формулою J. Brunn зі спі-
вавт. розраховували об’єм щитоподібної залози 
[11]. Результати оцінювали за нормативами тиреої-
дного об’єму (97 перцентиль) з урахуванням статі 
та площі поверхні тіла [13]. Для оцінки обміну залі-
за у дітей визначали вміст гемоглобіну (Hb) у капі-
лярній крові, рівень сироваткового заліза (СЗ), за-
гальну залізозв’язувальну здатність сироватки кро-
ві (ЗЗС) (тест набір «Cormay», Польща). Стан депо 
заліза характеризували за рівнем сироваткового 
феритину (СФ), який визначали імунохемілюмінісце-
нтним методом на аналізаторі «Immulite 2000» (ви-
робництво «SimensDRC», США) [1, 3]. Тип реакцій 
серцево-судинної системи на дозоване фізичне 
навантаження оцінювали за допомогою проби Ма-
ртіне-Кушелевського та розраховували показник 
якості реакції (ПЯР) [4]. 

Статистичну обробку отриманих даних прово-
дили із використанням пакету математичних про-
грам Microsoft Excel 7.0. 

 Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі показників тиреоїдного статусу у шко-
лярів із легким йододефіцитом (2-га та 4-та дослід-
ні підгрупи) установлено зменшення вмісту fТ3 (на 
18,5–19,9%, р<0,05) та fТ4 (на 14,9–20,8%, р<0,05) 
щодо здорових однолітків незалежно від віку та 
статі. У обстежених дітей цих підгруп спостерігали 
зростання у сироватці крові ТТГ у юнаків у 2,5–2,6 
раза (р<0,05), у дівчат – у 2,8–3,4 раза (р<0,05) 
щодо контролю. Привертає увагу збільшення вміс-
ту ТТГ у сироватці крові дівчат віком від 6-ти до 11-
ти років із належним йодозабезпеченням на тлі 
латентного залізодефіциту (3-тя дослідна підгрупа) 
на 73,7% (р<0,05) щодо контрольних даних. Цих 
дітей можна віднести у групу ризику щодо розвитку 
тиреоїдної дисфункції. 

Характеризуючи обмін заліза у дітей із латент-
ним залізодефіцитом (3-тя та 4-та дослідні підгру-
пи), установлено зменшення вмісту гемоглобіну у 
капілярній крові на 12,1–14,2%, (р<0,05) щодо даних 
у контрольній групі. Такі зміни асоціювалися зі зме-
ншенням СЗ (на 44,9–53,6%, р<0,05), феритину (на 
43,5–69,0%, р<0,05) та супроводжувалися зростан-
ням ЗЗС (на 70,9–73,6%, р<0,05) щодо контролю.  

У результаті аналізу показників УЗД щитоподі-
бної залози встановлено збільшення її розмірів 
(загального об’єму) у 40,0% хопчиків і 33,0% дівчат 
віком 6–11 років та у 50,0% юнаків і 37,5% дівчат 
віком 12–18 років із йододефіцитом; у 66,6% юнаків 
і 75,0% дівчат віком 6–11 років та у 50,0% юнаків і 
50,0% дівчат віком 12–18 років із легким йододефі-
цитом та латентним залізодефіцитом.  

При дослідженні реакції серцево-судинної сис-
теми на дозоване фізичне навантаження встанов-
лено, що у здорових школярів віком 6–11 років (I-
ша група) реакція серцево-судинної системи на 
фізичне навантаження (за ПЯР) була доброю у 
62,5% дітей і задовільною у 37,5% обстежених. Тип 
реакції на фізичне навантаження у всіх обстежених 
контрольної підгрупи нормотонічний, період віднов-
лення не перевищував 3-х хв. Такий тип реакції є 
сприятливим для організму і характеризує фізіоло-
гічні механізми відповіді фізіологічних систем на 
фізичне навантаження. У школярів із монодефіци-
том йоду реакція серцево-судинної системи на 
фізичне навантаження була наступною: доброю у 
25,0% юнаків і 22,2 дівчат, задовільною – у 50,0% 
юнаків і 66,7% дівчат, нераціональною – у 25,0% 
юнаків та 11,1% дівчат. Загалом реакція на фізич-
не навантаження у всіх дітей даної групи протікала 
за нормотонічним типом, період відновлення не 
перевищував 3-х хв. У школярів із латентним залі-
зодефіцитом реакція серцево-судинної системи на 
фізичне навантаження була доброю у 37,5% дітей 
та задовільною у 62,5% обстежених, тип реакції – 
нормотонічний, період відновлення не перевищу-
вав 3-х хв. За умов комбінованого мікроелементно-
го дисбалансу (4-та підгрупа) реакція серцево-
судинної системи на фізичне навантаження була 
доброю, нормотонічною у 11,1% юнаків та 25,0% 
дівчат, задовільною у 55,6% юнаків та у 50,0% дів-
чат, нераціональною – у 33,3% юнаків та 25,0% 
дівчат, у тому числі у 66,7% юнаків та 50,0% дівчат 
реакція протікала за гіпотонічним типом, а період 
відновлення складав у середньому 5,3 хв. Такий 
тип реакції є есприятливим, оскільки механізм ада-
птації до фізичного навантаження незадовільний. 

Така ж тенденція зберігалась і у II-й віковій гру-
пі. У дітей контрольної підгрупи віком 12–18 років 
реакція серцево-судинної системи на фізичне на-
вантаження була доброю, нормотонічною у 66,7% 
юнаків і у 75,0% дівчат та задовільною, нормотоні-
чною у 33,3% юнаків і 25,0% дівчат. Період віднов-
лення у цих дітей не перевищував 3-х хв. У 2-й 
підгрупі добра, нормотонічна реакція виявлена у 
50,0% юнаків і 25,0% дівчат, задовільна, нормото-
нічна – у 50,0% юнаків і 62,5% дівчат, нераціональ-
на нормотонічна – у 12,5% дівчат. У 3-й підгрупі 
добра, нормотонічна реакція серцево-судинної 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 135  

Література 
1. Воронич-Семченко Н. М. Вплив тиреоїдного статусу на нервово-психічний розвиток та вегетативну систему 

дітей шкільного віку / Н. М. Воронич-Семченко, Б. М. Павликівська // Буковинський медичний вісник. – 2007. – 
Т. 11, № 4. – С. 22–27. 

2. Граевская Н. Д. Спортивная медицина / Н. Д. Граевская, Т. И. Долматова. – М. : Советский спорт, 2004. – 304 с. 

3. Єрохіна О. І. Клініко-патогенетичні аспекти йододефіцитних захворювань у дітей шкільного віку в умовах легкої 
йодної ендемії : автореф. дис. на здобуття наукового ступеня канд. мед. наук : спец. 14.01.10 «Педіатрія» / 
Оксана Іванівна Єрохіна; Харківська медична академія післядипломної освіти. – Харків, 2008. – 20 с. 

4. Звіт «Про національне дослідження вживання населенням харчових мікронутрієнтів». – К.: Прем’єр Медіа, 
2004. – 64 с. 

5. Маменко М. Є. Поєднання дефіциту йоду та заліза у дітей молодшого шкільного віку / М. Є. Маменко // Перина-
тологія і педіатрія. – 2009. – № 4. – C. 80–83. 

6. Марушко Ю. В. Залізодефіцитні стани у дітей на сучасному етапі / Ю. В. Марушко, О. О. Лісоченко // Современ-
ная педиатрия. – 2011. – № 1. – С. 84–88. 

7. Михайлюк Є. Л. Переваги проби Мартіне-Кушелевського для оцінки функціонального стану школярів та студен-
тів / Є. Л. Михалюк, С. М. Малахова  // Вісник Чернігівського національного педагогічного університету. Сер. : 
Педагогічні науки. Фізичне виховання та спорт. – 2014. – Вип. 118 (3). – С. 182–184.  

8. Романчук А. П. Лікарсько-педагогічний контроль в оздоровчій фізичній культурі : [навчально-методичний посіб-
ник] / А. П. Романчук. – Одеса : Букаєв Вадим Вікторович, 2010. – 206 с. 

9. Сміян О. І. Діагностика залізодефіцитних станів: сучасний погляд на проблему / О. І. Сміян, Х. І. Василишин, 
М. Климовець, А. Шишчук // Вісник СумДУ : Сер. « Медицина». – 2012. – № 1. – С. 105–110. 

10. Шідловський В. О. Йододефіцитні захворювання: діагностика, лікування, профілактика / В. О. Шідловський, 
І. М. Дейкало, О. В. Шідловський.  – Тернопіль : Укрмедкнига,  2006. – 84 с. 

11. Delange F. Thyroid volume and urinary iodine in European schoolchildren: 11standardization of values for assessment 
of iodine deficiency / F. Delange, G. Benker, Ph. Caron [et al.] // Eur. J. Endocr. – 1997. – Vol. 136. – Р. 180–187.  

12. Dunn J. T. Metthods for measuring iodine in urine. The Netherlands ICCIDD / J. T. Dunn, H. E. Crutchfield, 
R. Gutekunst [et al.] // Netherlands, International Council for Control of Iodine Deficiency Disorders, 1993. – 71 p.  

13. Zimmermann M. B. Updated Provisional WHO/ICCIDD Reference Values for Sonografic Thyroid Volume in IodineRe-
plete School-age Children / M. B. Zimmermann, L. Molinari, M. Spehl [et al.] // IDD Newsletter. – 2001. – Vol. 17, № 1. – 
Р. 12. 

References 
1. Voronych-Semchenko NM, Pavlykivska BM. Effect of thyroid status in neuro-psychological development and the 

autonomic system of school-age children. Bukovynkyy Medical Journal. 2007;4(11): 22–7. 

2. Hraevskaya ND, Dolmatova TI. Sports medicine. Moscow: Soviet sport; 2004. 304p. 

3. Erokhina O.I. Clinical and pathogenetic aspects of iodine deficiency disorders in school-age children in condition of 
light iodine endemy [avtoreferat]. Kharkov Med.Un., Kharkov; 2008. 20p. 

4. The report. About national examination of consumption of food micronutrients of people. Kiev: Prime Media; 2004. 
64p.  

5. Mamenko ME. The combination of iodine and iron deficiency in children of primary school age. Perinatalogy and 
pediatrics. 2009;4:80–3. 

6. Marushko UV, Lisochenko A. Іron deficiency states in children at the  modern stage. Modern pediatrics. 2011;1:84–8. 

7. Mykhayliuk YL, Malakhov SM.  Benefits of Martin Kushelevskoho test for evaluation of functional status of 
schoolchildren and students. Herald. 2014;18(III):182–4. 

8. Romanchuk AP. Medical teaching control in health physical culture [training handbook]. Odesa: Bukayev Vadym 
Viktorovych; 2008. 206p. 

9. Smiyan AI, Vasylyshyn ІХ, Klymovets M, Shyshchuk A. Diagnostic of iron deficiency states: a modern concepton the 
problem. Herald of Sumy St.Un. 2012;1:105–10.  

системи на фізичне навантаження виявлена у 
62,5% юнаків і 50,0% дівчат, задовільна, нормото-
нічна – у 37,5% дітей та незадовільна у 12,5% об-
стежених (усі дівчата). У 4-й підгрупі тільки 25,0% 
дітей мали добру, нормотонічну реакцію, 50,0% 
юнаків і 37,5% дівчат – задовільну, нормотонічну 
реакцію, 25,0% юнаків та 37,5% двічат – незадові-
льну реакцію, з них 12,5% дівчат – гіертонічний тип 
реакції з періодом відновлення 4,5 хв. 

Висновок. За умов мікроелементного дисба-
лансу у школярів порушується тиреоїдний гомеос-
таз, який супроводжується виснаженням резервно-
адаптаційних можливостей на етапі доклінічних 
змін фізіологічних систем. 

Перспективи подальших досліджень. З’ясу-
вання ефективності корекції виявлених порушень 
резервно-адаптаційних можливостей серцево-
судинної системи мікроелементними комплексами. 
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ВЛИЯНИЕ ЛЕГКОГО ЙОДОДЕФИЦИТА И ЛАТЕНТНОГО ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТА НА ТИП  
РЕАКЦИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ДЕТЕЙ НА ФИЗИЧЕСКУЮ НАГРУЗКУ 
Шаламай У. П., Воронич-Семченко Н. Н. 
Резюме. Одним из критериев оценки состояния здоровья детей и подростков является состояние 

функциональных резервов организма, которые можно оценить по реакции сердечно-сосудистой системы 
на физическую нагрузку. Данная реакция зависит от энергетической обеспеченности клеток организма, 
на которую может влиять дефицит йода и железа. 

Проведено обследование 133 практически здоровых детей 6–18 лет, которые были разделены по 
возрасту, полу и уровню поступления в организм йода и железа. Тип реакции сердечно-сосудистой сис-
темы на физическую нагрузку оценивали по пробе Мартине-Кушелевского. В результате исследования у 
детей с йодо- и железодефицитом установлено уменьшение в сыворотке крови содержания свободных 
трийодтиронина и тироксина, сывороточного железа, ферритина, увеличение тиреотропного гормона 
аденогипофиза, общей железосвязывающей способности сыворотки крови, увеличение размеров щито-
видной железы относительно контроля. Тип реакции сердечно-сосудистой системы на физическую на-
грузку у детей с микроэлементозами неблагоприятный, механизмы адаптации – неудовлетворительные, 
а резервно-адаптационные возможности – сужены. 

Ключевые слова: легкий йододефицит; латентный железодефицит; тип реакции сердечно-
сосудистой системы; физическая нагрузка; дети школьного возраста. 
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INFLUENCE OF MILD IODINE DEFICIENCY AND LATENT IRON DEFICIENCY ON THE TYPE  
OF REACTION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN PHYSICAL ACTIVITY 
Shalamay U. P., Voronych-Semchenko N. M. 
Abstract. The study involved 133 practically healthy (group of health I and II) children (68 boys and 65 

girls), who were divided according to the age into two groups: Ist (n=68) – children aged from 6 to 11 years, IInd 
(n=65) – children from 12 to 18 years. In each age group all the children were divided into four subgroups: 1st – 
boys and girls with appropriate iodine and iron supply (control group), 2nd – children with limited iodine supply 
without iron deficiency, 3rd – with proper iodine supply and latent iron deficiency, 4th – with mild iodine deficiency 
and latent iron deficiency. 

In order to study thyroid gland function in blood serum samples, the contents of thyroid hormones were de-
termined: free T3 (fT3) and T4 (fT4), thyroid stimulating  hormone adenohypophysis (TSH). To determine the rate 
of iodine supply the index of urinary iodine excretion in urine single portions according to Sandell-Kolthoff reac-
tion the median urinary iodine (Me) was found. Results of morphometry of the thyroid gland were evaluated ac-
cording to the standards of thyroid volume (97 percentile) considering the sex and body surface area. To evalu-
ate iron metabolism in children the level of hemoglobin (Hb) in capillary blood, serum iron (SI) level, common-
binding capacity of serum (CBCS) with the help of ELISA test (test kit «Cormay», Poland) were measured. Con-
dition of iron stores was characterized by the level of serum ferritin (SF) level. Type of the reactions of cardio-
vascular system to the dosed physical activity was assessed using sample of Martine-Kushelevsky and counting 
the quality reaction index (QRI). 

To analyze the parameters of thyroid status in pupils with mild iodine deficiency (2nd and 4th subgroups), the 
reduction of fT3contents (at 18.5–19.9%, p<0.05) and fT4 (at 14.9- 20.8%, p<0.05) regardless of age and gender 
is determined. Also in these subgroups the increase of TSH in blood serum of boys at 2.5–2.6 times (p<0.05), in 
girls – at 2.8–3.4 times (p<0.05) is observed. These changes were associated with a decrease of the SI (at 44.9
–53.6%, p<0.05), ferritin (at 43.5–69.0%, p<0.05) and were accompanied by the growth of CBCS (at 70.9–
73.6%, p<0.05) as for the control. 
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Iodine the reaction by QRI was the next one: it was good in 25% of boys and 22.2% of girls; satisfactory – in 
50% of boys and 66.7% of girls; irrational – in 25% of boys and 11.1% of girls. Reaction to physical exercise in 
all children of this group is according to normotonic type; the recovery period does not exceed 3 minutes. In pu-
pils with latent iron deficiency reaction by QRI was good in 37.5% of children and satisfactory in 62.5% of pa-
tients, the response to physical activity in all children is normotonic and recovery period does not exceed 3 min-
utes. On the basis of the combined trace element imbalance the reaction is good, normotonic in 11.1% of boys 
and 25% of girls; satisfactory in 55.6% of boys and 50% of girls; irrational – in 33.3% of boys and 25% of girls, 
including 66.7% of boys and 50% of girls whose reaction is by hypotonic type, and the recovery period was an 
average 5.3 minutes. The same tendency is in the IInd age group (pupils aged 12–18). At the same time in the 
4th subgroup only 25% of children have good, normotonic reaction; 50% of boys and 37.5% of girls – satisfac-
tory, normotonic reaction; 25% of boys and 37.5% of girls – poor reaction, of them in 12.5% of girls – it was hy-
pertonic type of reaction with the recovery period of 4.5 minutes. 

On the basis of the trace element imbalance the thyroid homeostasis is impaired in pupils; it is accompanied 
by exhaustion of reserve-adaptive capacities. 

Keywords: mild iodine deficiency; latent iron deficiency; reaction type of cardiovascular system; physical 
activity; school-aged children. 
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Проаналізовано стан 97 пацієнтів віком 75–90 
років, чоловічої (n=38) та жіночої (n=59) статі. Се-
ред них 58.74% – протезувались уперше, 41.26% 
раніше користувалися повними знімними протеза-
ми. При огляді ротової порожнини хворих виявлено 
ряд патологічних змін кістки та слизової оболонки.  
Дослідження анамнезу хворих геріатричного віку з 
повною втратою зубів виявило значний відсоток 
загальносоматичної патології, що вказує на зни-
ження компенсаторних можливостей старіючого 
організму.  

Також із анамнезу захворювання було встанов-
лено причини втрати зубів. Так, у 20 (21,62%) паці-
єнтів зуби були видалені внаслідок карієсу та його 
ускладнень, у 77 (78,38) внаслідок комбінованих 
причин: захворювання тканин пародонта, соматич-
на патологія тощо.  

При вивченні психологічних зміни у геріатрич-
них хворих встановлено, що у 66 (68.04%) був урів-
новажений, гармонійний тип особистості; у 25 
(25.77%) – стурбовано-невпевнений, а астенічний, 
збудливий, сензитивний типи мали незначний від-
соток від загальної кількості пацієнтів. Тобто, при 
протезуванні пацієнтів геріатричного віку для дося-
гнення максимальної ефективності треба врахову-
вати клінічну картину, вікові зміни, психологічні 
особливості, дотримуючись лікарської тактики та 
деонтології. 

Ключові слова: повна відсутність зубів; клініч-
ні вікові зміни; психологічні ускладнення; геріатрич-
ний вік. 
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НДР кафедри ортопедичної стоматології Вищого 
учбового закладу України «Буковинський держав-
ний медичний університет» «Мультидисциплінар-
ний підхід до діагностики, лікування та профілакти-
ки основних стоматологічних захворювань зі збере-
женням регенеративних властивостей тканин і від-
новлення протетичних властивостей анатомічних 
структур у мешканців Північної Буковини», № держ. 
реєстрації 0116U002929; 2016–2020 рр. 

Вступ. Старіння та старість – це не патологія і 
не хвороба, це нормальний фізіологічний процес, 
певний відрізок онтогенезу [1, 5, 6]. Між календар-
ними (віковим) та фактичним (тілесним та психіч-
ним) старінням є різниця, вони не завжди співпада-
ють. Мають місце як раннє, так і уповільнене  ста-
ріння, але тільки пізній вік власне визначає старечі 
зміни у людини [4, 8]. Життя людини, як замкнутий 
процес, підрозділяється на повільно переходячі 
одна в одну фази з віком в 45 років, коли почина-
ється процес старіння, який потім переходить у 
старість. 

Хронологічно виділяють наступні фази: 
− Старіння 45–59 років. 
− Похилий вік 60–75 років. 
− Старечий або геріатричний 75–90 років. 
− Довгожителі 90 років і старше. 
Разом з віком та повною втратою зубів спосте-

рігаються значні зміни в щелепно-лицевому апара-
ті [2, 6], а це ускладнює якісне надання стоматоло-
гічної ортопедичної допомоги пацієнтам [11], і, як 
наслідок, знижує якість ортопедичного стоматологі-
чного лікування [10]. 

За даними ВООЗ третина хворих, яким вигото-
вляли повні знімні протези, ними не користуються, 
або користуються короткочасно під час приймання 
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їжі [2, 3, 9]. Також велике значення мають адапта-
ційні можливості органів та тканин ротової порож-
нини, які з віком пацієнта змінюються [7, 10]. 

Мета дослідження. Визначити особливості 
клінічної картини ротової порожнини та психологіч-
ні зміни у пацієнтів геріатричного віку з повною від-
сутністю зубів при ускладнених клінічних умовах до 
протезування. 

Матеріали і методи дослідження. На основі 
огляду, аналізу амбулаторних карт стоматологічно-
го хворого, нами проаналізовано стан 97 пацієнтів 
чоловічої (n=38) та жіночої (n=59) статі. Серед них 
40 (41.26%) – раніше користувались повними знім-
ними протезами, 57 (58.74%) – протезувались впе-
рше. Для постановки діагнозу використовували 
загальновідомі класифікації атрофії щелеп за Шре-
дером і Келлером, стан піддатливості слизової 
оболонки за Суппле та стан особистості хворих за 
Трезубовим В. М.   

Результати дослідження та їх обговорення. 
При огляді ротової порожнини було встановлено 
наступне. У 60 (61.85%) хворих на протезному ложі 
були виявлені різні кісткові утворювання: у 27 
(45.00%) наявність гострої щелепно-під’язикової 
лінії з одного або обох боків; у восьми (13.33%) при 
пальпаторному або візуальному досліджені – екзо-
стози; у 12 (20.00%) – піднебінний торус різного 
розміру і довжини; у трьох (9.27%) різко виступаю-
ча підборідньо-язикова ость. У 88 (90.72%) хворих 
на верхній щелепі слизова оболонка альвеолярних 
відростків і твердого піднебіння була щільною, не-
піддатливою; і тільки у дев’яти (9.31%) була відмі-
чена її вертикальна піддатливість в задній третині 
твердого піднебіння. У 10 (10.36%) пацієнтів мав 
місце рухомий альвеолярний гребінь; у шести 
(6.18%) – в ділянці кутів рота спостерігалася маце-
рація шкіри, і навіть тріщини.  

У пацієнтів, які користувалися повними знімни-
ми протезами раніше, мав місце підвищений тонус 
м’язів язика і губ. Враховуючи те, що під нашим 
спостереженням знаходилися пацієнти геріатрич-
ного віку з повною втратою зубів і важкими клініч-

ними умовами для протезування, то при зборі ана-
мнезу звертали увагу на наявність загальносома-
тичної патології (табл. 1), що є є важливим момен-
том для вибору тактики лікування. В свою чергу 
складні клінічні умови для протезування підсилю-
ють перебіг супутніх захворювань у геріатричних 
хворих.  

Із даних таблиці 1 видно, що серед 97 хворих 
геріатричного віку з повною втратою зубів у 57 ви-
падках (58.76%) мала місце гіпертонічна хвороба; у 
28 хворих (28.86%) ішемічна хвороба серця, арте-
ріальна гіпертензія; у 26 (26.80%) – хронічне пору-
шення мозкового ковообігу. Також у анамнезі було 
відмічена коморбідна патологія: у 23 (23.71%) хво-
рих цукровий діабет типу 2, глаукома, артеріальна 
гіпертензія, а у  22(22.68%) – виразка шлунка, два-
надцятипалої кишки і гастрит. Отже наявність знач-
ного відсотка загальносоматичної патології у хво-
рих старечого віку з повною втратою зубів та поєд-
нання двох-трьох захворювань вказує на зниження 
компенсаторних можливостей старіючого організ-
му. 

Вивчення анамнезу захворювань дало можли-
вість виявити причини втрати зубів. Так, у 20 
(21.62%) пацієнтів зуби були видалені внаслідок 
карієсу та його ускладнень, у 77 (78.38%) причини 
були комбіновані: захворювання тканин пародонта, 
соматична патологія тощо. 

При оцінці атрофії щелеп за Шредером та Кел-
лером було встановлено переважання II типу атро-
фії на нижній та I типу – на верхній щелепі. Тобто 
умови для протезування на верхній щелепі були 
сприятливі, а на нижній несприятливі до протезу-
вання. 

Клінічні спостереження хворих геріатричного 
віку доводять, що недостатня увага до стану психі-
ки цих пацієнтів, ігнорування необхідності встанов-
лення типа їх особистості перед ортопедичним 
втручанням часто призводять до несприятливих 
наслідків [12]. Пацієнти з обтяженими клінічними 
умовами протезного ложа в більшості мають дос-
від невдалого ортопедичного протезування в мину-

Таблиця 1 – Супутні захворювання геріатричних пацієнтів 

Кількість  
випадків, n=97 

Чоловіки, 
n=38 

Жінки, 
n=59 

абс. % абс. % абс. % 

Гіпертонічна хвороба 57 58.76 29 29.89 28 28.87 

Ішемічна хвороба серця (ІХС), Артеріальна гіпертензія (АГ) 28 28.86 15 15.46 13 13.40 

Цукровий діабет типу 2, глаукома, (АГ) 23 23.71 10 10.30 13 13.40 

Виразка шлунку та дванадцятипалої кишки, гастрит 22 22.68 14 14.43 8 8.24 

Хронічне порушення мозкового кругообігу, (АГ) 26 26.80 12 12.37 14 14.43 

Катаракта та глаукома 6 6.18 2 2.06 4 4.12 

Алергійні реакції на різні речовини 5 5.15 3 3.9 2 2.06 

Діагноз  
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лому, і потребують індивідуального підходу до ліку-
вання з урахуванням психологічного стану за типа-
ми нервової системи і типами особистостей за кла-
сифікацією В. Н. Трезубова. 

Як видно із даних таблиці 2, із 97 обстежених 
пацієнтів урівноважений, гармонійний тип був ви-
явлений у 66 (68.04%) чоловік. Ці пацієнти адеква-
тно реагували на незручності, які виникали після 
накладання протезів, та швидко адаптувалися до 
них. Стурбованих, ставлячих під сумнів позитивний 
результат ортопедичного лікування виявлено 25 
(25.77%) пацієнтів. З неврівноваженою психікою та 
астенічним типом особистості в нашому дослі-
дженні було лише троє (3.11%) осіб. Для пацієнтів 
з такою психікою була притаманна схильність до 
самоаналізу, а саме: незгода з думкою лікаря в 
правильності і якості виготовленого протеза, а в 
деяких випадках вимоги до його переробки, із по-
вторенням розмірів та форми старих конструкцій. 

Тому при протезуванні пацієнтів геріатричного віку 
завжди треба суворо дотримуватися принципів 
лікарської етики та деонтології, завжди підкреслю-
вати задовільне їх виготовлення, в зрозумілій фор-
мі пояснювати пацієнту вплив важких клінічних 
умов до протезування і складність адаптації до 
нових знімних протезів. 

Висновок. При протезуванні пацієнтів геріат-
ричного віку для досягнення максимальної ефекти-
вності треба враховувати клінічну картину, вікові 
зміни, психологічні особливості, дотримуючись 
лікарської тактики та деонтології. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведені дослідження дають можливість на основі 
врахування клінічних особливостей надалі покра-
щувати якість протезування повними знімними 
пластинковими протезами хворих геріатричного 
віку. 

 

Таблиця 2 – Типи особистості обстежуваних пацієнтів за В. Н. Трезубовим 

Тип особистостей 

Гармонійна Астенічна Стурбована Збудлива Сензитивна Всього 

абс. % абс % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Чоловіки 27 71.06 1 2.63 9 23.68 1 2.63 – – 38 39.17 

Жінки 39 66.10 2 3.38 16 27.11 1 1.69 1 1.69 59 60.83 

Разом 66 68.04 3 3.09 25 25.77 2 2.06 1 1.03 97 100% 

Стать  
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УДК 616.31-003-053.9:616.314-77:159.922.13 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ ПОЛОСТИ РТА И ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ  
ИЗМЕНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ ГЕРИАТРИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА С ПОЛНЫМ ОТСУТСТВИЕМ 
ЗУБОВ ПРИ СЛОЖНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ ДЛЯ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ 
Ватаманюк Н. М. 
Резюме.  Проанализировано состояние 97 пациентов в возрасте 75–90 лет, мужского (n=38) и жен-

ского (n=59) пола. Среди них 58.74% – протезировались впервые, 41.26% ранее пользовались полными 
съемными протезами. При осмотре полости рта больных выявлен ряд патологических изменений кости и 
слизистой оболочки. Исследование анамнеза больных гериатрического возраста с полной потерей зубов 
выявило значительный процент общесоматической патологии, что указывает на снижение компенсатор-
ных возможностей стареющего организма.  

 Также из анамнеза заболевания было установлено причины потери зубов. Так, у 20 (21,62%) паци-
ентов зубы были удалены вследствие кариеса и его осложнений, в 77 (78,38) вследствие комбинирован-
ных причин: заболевания тканей пародонта, соматическая патология и тому подобное.  

При изучении психологических изменениях у гериатрических больных установлено, что у 66 (68.04%) 
был уравновешенный, гармоничный тип личности; в 25 (25.77%) – тревожно-неуверенный, а астениче-
ский, возбудимый, сензитивный типы имели незначительный процент от общего количества пациентов.  

Таким образом, при протезировании пациентов гериатрического возраста для достижения макси-
мальной эффективности надо учитывать клиническую картину, возрастные изменения, психологические 
особенности, соблюдая врачебную тактику и деонтологию. 

Ключевые слова: полное отсутствие зубов; клинические возрастные изменения; психологические 
осложнения; гериатрический возраст. 
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UDC 616.31-003-053.9:616.314-77:159.922.13 
FEATURES OF CLINICAL PICTURES OF THE MOUTH AND PSYCHOLOGICAL MUTATIONS  
IN PATIENTS OF GERIATRIC AGE WITH COMPLETE LACK OF TEETH WITH COMPLEX  
CLINICAL CONDITIONS FOR PROSTHETICS 
Vatamaniuk M. M. 
Abstract. 97 of both sexes (males – 38 and females- 59) at the age of 75–90 years were analyzed. Among 

them, 58.74% patients used prosthetics firstly, 41.26% previously used complete removable dentures. During 
examination of the oral cavity in 61.85% bone formation was revealed and in 27 (45.00%) presented acute max-
illofacial line from one or other sides, in eight (13.33%) with palpation or visual examination exostoses was re-
vealed, 12 (20.00%) presented palatal torus of different size and length, in three (9.27%) sharply protruding lin-
gual awn was revealed. In 88 (90.72%) patients the mucosa of the alveolar processes and the hard palate was 
dense, not amenable, and only in nine (9.31%) its vertical compliance in the posterior third of the hard palate 
was noted, in 10 (10.36%) patients there was A mobile alveolar ridge, in six (6.18%) – maceration of the skin 
and even cracks were observed in the corners of the mouth. 

When studying the psychological changes in geriatric patients it was found that 66 (68.04%) had a bal-
anced, harmonious personality type, 25 (25.77%) presented uncertain, and asthenic, excitable, sensitive type 
and had a negligible percentage of the total number of patients. Among 97 patients with geriatric age with com-
plete loss of teeth in 57 cases (58.76%) hypertension was present, in 28 patients (28.86%) ischemic heart dis-
ease, arterial hypertension were present, in 26 (26.80%) chronic disorder of the cerebral circulation was re-
vealed. Also in the anamnesis it was noted that 23 (23.71%) patients presented such diseases as type 2 diabe-
tes, glaucoma, arterial hypertension and 22 patients (22.68%) had stomach and duodenal ulcers and gastritis. 
The presence of a large percentage of general somatic pathology in elderly patients with complete loss of teeth 
and a combination of two or three diseases indicates a decrease in the compensatory capacities of the aging 
organism. 

The study of the anamnesis of diseases revealed the causes of tooth loss. Thus, in 20 (21.62%) patients 
teeth were removed due to caries and its complications, in 77 (78.38%) the causes were combined: tissue dis-
eases, somatic pathology and others.  

To access the jaws according to Schroeder and Keller, the predominance of type II atrophy was established 
at the bottom and I- at the upper. Ie, the conditions for prosthetics on the upper jaw were favorable, and on the 
lower one were not favorable to prosthetics. 

Clinical observations of geriatric patients prove that the lack of attention to the patient's state of mind, disre-
garding the need to establish the type of their personality before orthopedic intervention often leads to unfavor-
able consequences. 

Keywords: complete absence of teeth; aging; age changes; psychological complications; geriatric age. 
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Мета дослідження – конкретизація ролі пору-
шень енергетичного обміну в розвитку функціо-
нальних змін і клінічних симптомів запально-де-
структивних захворювань пародонта в осіб моло-
дого віку.  

Проведені комплексні клінічні, лабораторні та 
морфологічні дослідження особливостей змін ене-
ргетичного обміну у хворих на генералізований 
пародонтит (ГП) початкового – І ступеня. Гістохі-
мічно вивчена активність комплексу лімітуючих 
ферментів дихання, гліколізу, пентозного циклу та 
термінального окиснення за загальноприйнятими 
методиками. Морфологічні дослідження виконані 
на інцизійних біоптатах ясен у 30 хворих на ГП. У 
13 хворих патологія пародонта була у стадії загост-
рення. Контрольну групу склали 7 здорових осіб. 
Всі обстежені були в віці з 19 до 30 років.  

В результаті дослідження були виявлені зміни 
енергетичного обміну в яснах за ГП, дозволяють 
вважати, що в механізмах розвитку їх функціональ-
них змін та клінічних проявів велике значення ма-
ють порушення енергетичного забезпечення тка-
нин пародонта з розвитком ознак тканинної гіпоксії. 
Виходячи з отриманих даних, можна рекомендува-
ти як доцільне раннє профілактичне та лікувальне 
застосування в комплексній терапії препаратів ме-
таболічного типу дії: антигіпоксантів та антиоксида-
нтів. Їх використання дозволить досягти метаболіч-
ної компенсації зниженої енергетичної забезпече-
ності, підвищення функціональної активності епіте-
ліальних та сполучнотканинних клітин пародонта, 
що сприятиме підтриманню їх функціональної ак-
тивності та попередженню прогресування клінічних 
симптомів цих захворювань.  

В основі патологічних змін в тканинах пародон-
та за розвитку ГП у осіб молодого віку лежить пе-
ребудова енергетичного обміну з переходом на 
менш чутливі до нестачі кисню шляхи генерації 
енергії та формування ознак тканинної гіпоксії.  

Клінічні симптоми ГП розвиваються на фоні 
порушення метаболічних шляхів енергоутворення, 
що проявляється зниженням активності ферментів 

тканинного дихання, пентозного циклу та терміна-
льного окиснення за одночасного підвищення акти-
вності ензимів гліколізу.  

На основі отриманих даних, в комплексній те-
рапії ГП у осіб молодого віку раціонально рекомен-
дувати раннє профілактичне та лікувальне засто-
сування фармакологічних препаратів метаболітот-
ропного типу дії – антигіпоксантів та антиоксидан-
тів.  

Ключові слова: тканини пародонта; запален-
ня; енергетичний обмін.  

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Наукове обґрунтування оптимізації діагнос-
тики, лікування та профілактики основних стомато-
логічних захворювань в осіб працездатного віку», 
№ держ. реєстрації 0115U000907. 

Вступ. Функціональна активність тканин паро-
донта, які є складовою частиною переднього відді-
лу травної системи, пов’язана головним чином з 
механічною обробкою їжі. В ній приймають участь 
всі структури пародонта: ясна, альвеолярний від-
росток, періодонт, будова та обмін котрих і забез-
печують ці процеси, а порушення їх перебігу обу-
мовлює розвиток патологічних процесів. Особливо 
важливими є енергетичні процеси, які, виходячи з 
сучасних даних біології і медицини, займають одне 
із центральних місць в метаболізмі органів і тканин 
і виступають як вирішальний фактор, що обумов-
лює направлення і характер розвитку фізіологічних 
і патологічних процесів [1, 2, 3, 5, 8, 9]. Зважаючи 
на спільність походження, кровопостачання та 
інервації, про рівень енергетичних процесів усіх 
складових пародонта можна судити за відповідни-
ми показниками епітеліальних та сполучнотканин-
них клітин ясен, так як вони є найбільш доступним 
матеріалом в методичному плані. В літературі 
встановлені головні складові патогенезу генералі-
зованого пародонтиту (ГП), але загальноприйнята 
концепція розвитку патології пародонта у осіб мо-
лодого віку чітко не сформульована.  
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Виходячи з представлених даних, метою дос-
лідження стала конкретизація ролі порушень ене-
ргетичного обміну та структури тканин пародонта в 
розвитку функціональних порушень і клінічних 
симптомів ГП в осіб молодого віку.  

Матеріал і методи дослідження. Проведені 
комплексні клінічні і морфологічні (гістологічні та 
гістохімічні) дослідження особливостей змін енер-
гетичного обміну у хворих на генералізований па-
родонтит початкового – 1 ступеня. Морфологічні 
дослідження виконані на інцизійних біоптатах ясен 
у 30 хворих ГП. У 13 хворих патологія пародонта 
була у стадії загострення. Контрольну групу склали 
7 здорових осіб. Всі обстежені були в віці з 19 до 
30 років; жінки – 16 осіб, чоловіки – 14 осіб.  

Від кожної людини отримано письмову згоду на 
проведення дослідження, згідно з рекомендаціями 
етичних комітетів з питань біомедичних дослі-
джень, законодавства України про охорону здоро-
в’я та Гельсінської декларації 2000 р., директиви 
Європейського товариства 86/609 стосовно участі 
людей у медико-біологічних дослідженнях.  

Для патоморфологічного дослідження біоптати 
фіксували в 10% нейтральному формаліні, прово-
дили через батарею спиртів висхідної концентра-
ції, хлороформ, парафін і заливали в парафін. Се-
рійні парафінові зрізи товщиною 7 мкм фарбували 
гематоксиліном і еозином та за ван Гізон.  

Гістохімічне вивчення енергетичного обміну в 
яснах проведене на кріостатних зрізах товщиною 
10 мкм. Вивчена активність комплексу лімітуючих 
ферментів дихання, гліколізу, пентозного циклу та 
термінального окиснення: сукцинатдегідрогенази 
(СДГ) – за Нахласом та співавт., малатдегідрогена-
зи (МДГ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), цитоплазма-
тичної α-гліцерофосфатдегідрогенази (ц-α-глДГ), 
глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (гл-6ф-ДГ) – за 
Гессом, Скарпеллі та Пірсом; НАД-Н та НАДФ-Н 
дегідрогеназ – за Фарбером. Гістохімічні методики 
взяті з посібника Е. Пірс [10].  

Цифровий матеріал обробляли за загальноп-
рийнятими статистичними методами з використан-
ням t-критерія Стьюдента.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У осіб молодого віку клінічний діагноз ГП початково-
го – І ступеня співпадає з розвитком метаболічних 
та структурних змін на значній площі епітеліального 
покриву і сполучнотканинної основи ясен. Дистрофі-
чні зміни з розвитком ознак вакуольної і вакульно-
гідропічної дистрофії епітелію, навіть з розвитком 
некрозу, виявляються в більшості клітин сулькуляр-
ного епітелію. Виявляється ушкодження міжепітелі-
альних контактів, розширюються міжклітинні проміж-
ки; епітеліальний шар пухкий, набряклий, інфільтро-
ваний лімфоцитами і елементами мікробної флори.  

Розповсюдження інфільтративних процесів в 
сполучнотканинній основі ясен відмічається більше 
в сосочковому шарі ближче до сулькулярного епі-
телію. Інфільтрати також вогнищево охоплюють 
прилягаючі ділянки сосочкового шару під епітелієм 
вестибулярної поверхні. У частини хворих інфільт-
рати розташовані і в сітчатому шарі. Вони склада-
ються переважно з малих та середніх лімфоцитів, 
плазмоцитів, тканинних базофілів, макрофагів; в 
період загострення ГП в них з'являються нейтро-
фільні гранулоцити. Для більшості клітин інфільт-
ратів характерна помірна активність окисно-віднов-
них ферментів всіх циклів.  

Структурні зміни епітеліальних та сполучнотка-
нинних клітин розвиваються на фоні зниження ак-
тивності ферментів дихання, пентозного циклу і 
підвищення гліколізу (рис., б, г) порівняно з нор-
мою (рис., а, в). Однак ріст гліколізу на цьому етапі 
захворювання не повністю компенсує знижене ди-
хання, що призводить до невеликого пригнічення 
активності ферментів термінального окиснення 
(НАД-Н ДГ і НАДФ-Н ДГ, табл.).  

Аналізуючи в цілому стан метаболічних шляхів, 
які обумовлюють в пародонті характер енергетич-
ного обміну, ми встановили, що в нормі відсоткове 
співвідношення процесів дихання та гліколізу в 
структурах ясен становить 54,3% і 45,7% відповід-
но. Такий стан енергетичних процесів забезпечує 
нормальні фізіологічні та клінічні параметри ясен 
(колір, тургор, відсутність кровоточивості і пародо-
нтальних кишень) [4, 5, 6].  

Наші дослідження показали, що у хворих на ГП 
початкового – І ступеня змінюється метаболічний 
профіль епітелію ясен. На цьому етапі розвитку ГП 
співвідношення процесів тканинного дихання та 
гліколізу в яснах змінюється на користь вірогідного 
переважання останнього: 42,2% і 57,8% відповідно. 
Ці дані разом з іншими показниками свідчать на 
користь розвитку в пародонті ознак тканинної гіпок-
сії. Тканинна гіпоксія є одним з пускових механізмів 
каскаду реакцій перекисного окислення ліпідів, яке 
зумовлює розвиток в тканинах пародонта альтера-
тивних процесів, функціональних змін та клінічних 
проявів ГП. 

Тому уже на цьому етапі розвитку патології 
пародонта у осіб молодого віку з'являється об’єкти-
вне підґрунтя до зниження синтезу макроергів, що 
обумовлює загальне зниження енергетичного за-
безпечення функціональної активності тканин па-
родонта і призводить до розвитку клінічної симпто-
матики ГП.  

Аналізуючи отримані результати зі змін різних 
метаболічних шляхів енергетичного обміну в яснах 
осіб молодого віку з даними літератури, ми дійшли 
наступних висновків. Про стан циклу трикарбоно-
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вих кислот, який є одним з основних регуляторів 
метаболізму і універсальною енергетичною систе-
мою клітин взагалі, ми судили по активності МДГ і 
СДГ [3, 4, 8]. Дослідження показали поступове зни-
ження активності МДГ в епітеліальних і сполучнот-
канинних клітинах ясен. З урахуванням відомої 
чутливості фермента до зниження парціального 
тиску кисню, такі зміни можна розцінювати як один 
з показників наростаючої кисневої недостатності і 
тканинної гіпоксії в тканинах пародонта. Разом з 
тим, пригнічення активності МДГ, яка каталізує зво-
ротню реакцію перетворення яблучної кислоти в 
оксалоацетат, показує також на зниження її можли-
вої ролі як окислювача цитоплазматичного НАД-Н. 
Таким чином, в тканинах пародонта виникають 
додаткові умови для великого накопичення віднов-
лених форм дихальних ферментів, що має місце 
при кисневій недостатності.  

Виходячи з даних літератури [9] про те, що в 
умовах гіпоксії може відбуватися переключення 

окиснювальних перетворень в циклі Кребса від 
НАД – залежних субстратів до сукцинату, ми про-
аналізували динаміку змін активності СДГ за роз-
витку запально-деструктивних змін в пародонті і 
виявили поступово наростаюче її пригнічення. Ці 

Активність ферментів гермінативного шару  
епітелію ясен в нормі та за генералізованого  
пародонтиту початкового – І ступеня в стадії ремісії  
(одиниці активності; М±m; Р) 

Ферменти Норма (n=7) Генералізований  
пародонтит (n=9) 

СДГ 2,35±0,03 1,84±0,01* 

МДГ 2,48±0,03 1,89±0,03* 

ЛДГ 2,34±0,03 2,56±0,02* 

α-гл ДГ 1,75±0,02 1,95±0,03* 

НАД-Н ДГ 2,86±0,02 1,92±0,03* 

НАДФ-Н ДГ 1,96±0,04 1,19±0,04* 

Гл.-6-ф ДГ 1,94±0,03 1,16±0,02* 

Примітка: * – вірогідність <0,05 по відношенню до норми.  

Активність окисно-відновних ферментів в епітелії ясен в нормі та за генералізованого пародонтиту (ГП): 
а – Активність СДГ в нормі. Метод Нахласа і співавт. Зб.: об.20, ок.10. 
б – Активність СДГ за ГП. Метод Нахласа і співав. Зб.: об.10, ок.10. 

в – Активність ЛДГ в нормі. Метод Гесс, Скарпеллі і Пірс. Зб.: об.20, ок.10. 
г – Активність ЛДГ за ГП. Метод Гесс, Скарпеллі і Пірс. Зб.: об.20, ок.10. 
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данні дозволяють рахувати, що за ГП в пародонті 
не реалізується можливість ліквідації дефіциту 
макроергів шляхом переключення енергоутворен-
ня на переважне окиснення янтарної кислоти, що 
могло б бути дуже вигідним в умовах гіпоксії.  

Про розвиток гіпоксії в тканинах пародонта за 
цієї патології свідчить також встановлене нами 
пригнічення активності НАД-Н ДГ, котра є сумар-
ним показником активності ферментів, які викорис-
товують в якості кофермента НАД. Виявлена у та-
ких хворих активація гліколізу в яснах, також може 
бути віднесена до одного з проявів розвитку гіпок-
сії. Встановлене підвищення активності ЛДГ і цито-
плазматичної α – гліцерофосфат ДГ спрямоване 
на підтримку задовільного рівня енергетичних про-
цесів. В умовах гіпоксії посилення гліколізу можна 
розцінювати як підключення одного з компенсатор-
них механізмів, за якого енергетичний обмін забез-
печується шляхом переходу на менш чутливі до 
недостачі кисню шляхи.  

Вивчаючи показники метаболічних шляхів ди-
хання і гліколізу вцілому, ми виявили різнонаправ-
леність змін активності СДГ (зниження) і ЛДГ (під-
вищення). Це може свідчити про роз'єднання про-
цесів дихання і фосфорилювання в тканинах паро-
донта і призвести до зниження синтезу макроергів.  

Нами також установлено порушення енергоза-
безпечення синтетичних процесів. Воно проявля-
ється зниженням активності Г-6-Ф ДГ і НАДФ-Н ДГ. 
Зниження активності Г-6-Ф ДГ, що є представником 
пентозофосфатного шляху, в якому утворюються 
пентози, з яких синтезуються нуклеїнові кислоти, 
нуклеотиди та інші речовини, є фактором порушен-
ня синтетичних процесів і розвитку дистрофічних і 
деструктивних змін в тканинах пародонта. Про це 
також свідчить і пригнічення активності НАДФ-Н 
ДГ, як комплексного показника активності НАДФ-Н – 
генеруючої системи дегідрогеназ.  

Таким чином, виявлені зміни енергетичного 
обміну в яснах за генералізованого пародонтиту 
початкового – І ступеня, дозволяють вважати, що в 
механізмах розвитку клінічних проявів ГП велике 
значення мають порушення енергетичного забез-

печення тканин пародонта з розвитком ознак тка-
нинної гіпоксії. Виходячи з отриманих даних, можна 
рекомендувати як доцільне раннє профілактичне 
та лікувальне застосування в комплексній терапії 
препаратів метаболічного типу дії антигіпоксантів 
та антиоксидантів. Їх використання дозволить до-
сягти метаболічної компенсації зниженої енергети-
чної забезпеченості, підвищення функціональної 
активності епітеліальних та сполучнотканинних 
клітин пародонта, що сприятиме підтриманню їх 
функціональної активності та попередженню про-
гресування клінічних симптомів цих захворювань.  

Висновки 
1. Проведені дослідження показали, що в основі 

патологічних змін в тканинах пародонта за роз-
витку генералізованого пародонтиту у осіб моло-
дого віку лежить перебудова енергетичного об-
міну з переходом на менш чутливі до нестачі 
кисню шляхи генерації енергії та формування 
ознак тканинної гіпоксії.  

2. Клінічні симптоми генералізованого пародонтиту 
розвиваються на фоні порушення метаболічних 
шляхів енергоутворення, що проявляється зни-
женням активності ферментів тканинного дихан-
ня, пентозного циклу та термінального окиснен-
ня за одночасного підвищення активності ензи-
мів гліколізу.  

3. На основі отриманих даних в комплексній терапії 
генералізованого пародонтиту у осіб молодого 
віку раціонально рекомендувати раннє профілак-
тичне та лікувальне застосування фармакологіч-
них препаратів метаболітотропного типу дії – 
антигіпоксантів та антиоксидантів.  

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується вивчити особливості стану 
кісткової тканини альвеолярного відростка та її 
мінеральної щільності (рентгенологічні та денсито-
метричні дослідження), провести порівняльний 
аналіз отриманих результатів зі змінами енергети-
чного обміну у хворих на генералізований пародон-
тит в молодому віці. Отримані результати ляжуть в 
основу розробки патогенетично спрямованих мето-
дів профілактики та лікування захворювань паро-
донта у осіб молодого віку.  
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И СТРУКТУРНЫЕ ОСНОВЫ ИЗМЕНЕНИЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ  
АКТИВНОСТИ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА В РАЗВИТИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО  
ПАРОДОНТИТА У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРОСТА  
Ревич В. А., Антоненко М. Ю. 
Резюме. Цель исследования – конкретизация роли нарушений энергетического обмена в развитии 

клинических симптомов воспалительно-деструктивных заболеваний пародонта у лиц молодого возраста. 
Проведены комплексные клинические, лабораторные и морфологические исследования особенно-

стей изменений энергетического обмена у больных генерализованным пародонтитом (ГП) начальной – 
I степени. Гистохимически изучена активность комплекса лимитирующих ферментов дыхания, гликолиза, 
пентозного цикла и терминального окисления по общепринятым методикам. Морфологические исследо-
вания выполнены на инцизионных биоптатах десны у 30 больных ГП. У 13 больных патология пародонта 
была в стадии обострения. Контрольную группу составили 7 здоровых лиц. Все обследованные были в 
возрасте от 19 до 30 лет. 

В результате исследования біли обнаружены изменения энергетического обмена в десне при ГП, 
позволяют считать, что в механизмах развития их клинических проявлений большое значение имеют 
нарушения энергетического обеспечения тканей пародонта с развитием признаков тканевой гипоксии. 
Исходя из полученных данных, можно рекомендовать как целесообразное раннее профилактическое и 
лечебное применение в комплексной терапии препаратов метаболического типа действия: антигипоксан-
тов и антиоксидантов. Их использование позволит достичь метаболической компенсации пониженной 
энергетической обеспеченности, повышения функциональной активности эпителиальных и соединитель-
нотканных клеток пародонта, что будет способствовать поддержанию их функциональной активности и 
предупреждению прогрессирования клинических симптомов ГП. 
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Установлено, что в основе патологических изменений в тканях пародонта при развитии ГП у лиц мо-
лодого возраста лежит перестройка энергетического обмена с переходом на менее чувствительные к 
недостатку кислорода пути генерации энергии и формирование признаков тканевой гипоксии.  

Клинические симптомы ГП развиваются на фоне нарушения метаболических путей энергообразова-
ния, что проявляется снижением активности ферментов тканевого дыхания, пентозного цикла и терми-
нального окисления при одновременном повышении активности ферментов гликолиза. 

На основе полученных данных, в комплексной терапии ГП у лиц молодого возраста рационально 
рекомендовать раннее профилактическое и лечебное применение фармакологических препаратов мета-
болитотропного типа действия – антигипоксантов и антиоксидантов. 

Ключевые слова: ткани пародонта; воспаление; энергетический обмен. 
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METABOLIC AND STRUCTURAL BASIS OF CHANGES IN THE FUNCTIONAL  
ACTIVITY OF PERIODONTAL TISSUES IN THE DEVELOPMENT OF GENERALIZED  
PERIODONTITIS IN YOUNG ADULTS 
Revych V. A., Antonenko M. Yu. 
Abstract. The relevance of the study is related to the fact that, despite the availability of data on the main 

components of the pathogenesis of generalized periodontitis (HP) in the literature, the generally accepted con-
cept of the development of periodontal pathology in young people has not clearly investigated. 

The aim is to specify the role of energy metabolism disorders in the development of clinical symptoms of 
inflammatory-destructive periodontal diseases in young people. 

Material and methods. Complex clinical, laboratory and morphological studies of the features of changes in 
energy metabolism in patients with generalized periodontitis (GP) of the initial (I degree) were carried out. The 
activity of the complex of the limiting respiratory enzymes, glycolysis, pentose cycle and terminal oxidation has 
been histochemically studied according to conventional methods. Morphological studies were performed on inci-
sional gingival biopsies on 30 patients with GP. In 13 patients, the pathology of the periodontal disease was in 
the stage of exacerbation. The control group consisted of 7 healthy individuals. All examined patients were aged 
from 19 to 30. 

Results. Changes in energy metabolism in gingiva were found, and it can be assumed that the mechanisms 
of the development of their clinical manifestations are of great importance for violations of the energy supply of 
periodontal tissues with the development of signs of tissue hypoxia. Proceeding from the received data, it is pos-
sible to recommend as expedient early preventive and medical application in complex therapy of preparations of 
metabolic type of action: antihypoxants and antioxidants. Their use will allow us to achieve metabolic compen-
sation of reduced energy supply, an increase in the functional activity of epithelial and connective tissue perio-
dontal cells, which will help maintain their functional activity and prevent the progression of clinical symptoms of 
GP. 

Conclusions. At the core of pathological changes in periodontal tissue in the development of HP in young 
people is the restructuring of energy metabolism with the transition to less sensitive to the lack of oxygen path-
ways of energy generation and the formation of signs of tissue hypoxia. 

Clinical symptoms of HP develop on the background of disruption of metabolic pathways of energy forma-
tion, which is manifested by a decrease in the activity of tissue respiration enzymes, the pentose cycle and ter-
minal oxidation, while the activity of glycolysis enzymes increases. 

On the basis of the data obtained, it is rational to recommend early preventive and therapeutic use of phar-
macological preparations of metabolototropic type of action – antihypoxants and antioxidants in complex therapy 
of GP in young adults. 

Keywords: periodontal tissue; inflammation; energy metabolism. 
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Актуальной проблемой, которая довлеет над 
умами современных ученых и управленцев явля-
ется кадровая проблема, направленная на совер-
шенствование способов профессионального отбо-
ра и контроля за состоянием профессионально 
важных качеств специалистов. Решение этой про-
блемы дает большой шанс на дальнейшее благо-
получие в развитии человеческого общества.  

Цель настоящей работы – обоснование и раз-
работка новых подходов, направленных на совер-
шенствование профессионального психофизиоло-
гического отбора и мониторинга профессионально 
важных качеств операторов, работающих в чело-
веко-машинных системах. 

Методы исследования. Содержательный ана-
лиз литературных данных, а также данных собст-
венных исследований. 

Результаты исследований и обсуждение. Ос-
вещены вопросы интеллектуализации труда со-
временных работников; выделены трудности про-
ведения исследований; сформулированы подходы 
к тестированию профессионально важных качеств; 
обращено внимание на закономерности трансфор-
мации профессионально важных качеств за корот-
кие и длительные промежутки времени; приведе-
ны данные эмпирического подтверждения сформу-
лированных предложений о путях выявления про-
фессионально важных качеств операторов; дано 
теоретическое обоснование предложенного подхо-
да и обсуждены трудности формирования заключе-
ния о профессиональной пригодности работника. 

Выводы. Выделены особенности проведения 
профессионально психофизиологического отбора и 
мониторинга профессионально важных качеств 
работника, которые затрудняют получение ценной 

информации о его профессиональной пригодности. 
Выявлены психофизиологические характеристики 
операторов, которые незначительно изменяются в 
процессе дневной и ночной работы разной продол-
жительности, а также с их возрастом. На основе 
этих характеристик можно разрабатывать критерии 
профессиональной пригодности. На основе поло-
жений теории функциональных систем и системоге-
неза П. К. Анохина осуществлено теоретическое 
обоснование разработанных подходов к выявлению 
профессионально важных качеств оператора. 

Ключевые слова: профессиональный отбор; 
мониторинг; психофизиологические функции; тео-
рия функциональных систем П. К. Анохина; про-
фессионально важные качества.  

 
Введение. Измерение и отслеживание дина-

мики выраженности профессионально важных ха-
рактеристик специалистов в человеческом общест-
ве осуществлялось всегда. Правда, на каждом 
этапе его развития значимыми для проведения 
этой процедуры были не все профессии. Из всего 
их перечня всегда выделялись ключевые, важные 
для жизнедеятельности человека и общества в 
целом. В последние десятилетия таковыми счита-
ются операторские профессии, суть которых со-
стоит в строгом выполнении определенных, зара-
нее оговоренных, действий. Именно на эти про-
фессии общество накладывает наибольшую ответ-
ственность за производство материальных благ и 
безопасность людей [3, 17, 21, 22]. Поэтому акту-
альной проблемой, которая довлеет над умами 
современных ученых и управленцев является кад-
ровая проблема, направленная на совершенство-
вание способов профессионального отбора и конт-
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роля за состоянием профессионально важных ка-
честв специалистов [5]. Решение этой проблемы 
дает больший шанс на дальнейшее благополучие 
в развитии человеческого общества.  

Целью настоящей работы является обосно-
вание и разработка новых подходов, направлен-
ных на совершенствование профессионального 
психофизиологического отбора и мониторинга про-
фессионально важных качеств операторов, рабо-
тающих в человеко-машинных системах. 

Методы исследования. Содержательный 
анализ литературных данных, а также данных соб-
ственных исследований. 

Результаты исследований и обсуждение. 
Анализ литературных данных последних десятиле-
тий позволяет найти и использовать те аспекты 
научных изысканий, которые были не развиты со-
временниками, но их актуальность начинает обна-
руживаться только сейчас, когда содержание про-
фессиональной деятельности операторов сущест-
венно изменилось. К таким проявившимся сейчас 
особенностям деятельности оператора относятся 
ее информационные аспекты [4, 5, 8].  

Интеллектуализация труда современных 
работников. Наличие мощной компьютерной базы 
делает труд современного специалиста гораздо 
более сложным, чем это было в предшествующие 
эпохи. Дело в том, что машина берет на себя те 
операции и действия, которые являются простыми, 
рутинными и не требуют больших умственных уси-
лий со стороны человека. Эти действия, связан-
ные с простейшим реагированием на запросы про-
изводства, составляли основную часть работы 
человека-оператора. Их автоматизация, которая 
направлена на решение наиболее легких задач, 
сделала труд человека интеллектуализированным, 
творческим, оставив ему решение более серьез-
ных проблем и тем самым существенно осложнив 
его повседневную деятельность. Оставшиеся в 
результате этих преобразований более сложные 
задачи имеют совершенно другую природу и тре-
буют иных подходов к их решению. Кроме того, 
производство, насыщенное еще не очень совер-
шенными машинами и даже роботами, заставляет 
человека осуществлять дополнительные действия, 
связанные с их обслуживанием, что существенно 
повышает интеллектуальную составляющую его 
профессиональной деятельности. Однако в совре-
менном мире остается еще много работ, имеющих 
ручной компонент, но вместе с тем, определенным 
образом связанных с современными компьютер-
ными технологиями. Удельный вес таких работ 
пока не снижается за счет наличия еще неавтома-
тизированных или слабо автоматизированных уча-
стков различных устаревших производств и техно-

логий. Поэтому наличие устаревшего оборудова-
ния, как это ни парадоксально звучит, повышает 
интеллектуальную нагрузку на лиц его обслужи-
вающих, за счет пониженной надежности функцио-
нирования такого оборудования. 

Трудности проведения исследований. Если, в 
свете изложенного, взять достаточно узкий вопрос 
психофизиологии труда – профессиональный от-
бор и мониторинг профессионально важных ка-
честв, которые являются в чем-то очень близкими 
задачами, то его решение также сейчас стало су-
щественно более серьезным. Указанное осложне-
ние произошло как за счет постоянного и достаточ-
но быстрого изменения содержания труда работ-
ников, так и вследствие интеллектуального напол-
нения этого труда. Поэтому сейчас необходимо 
обратить особое внимание на возникшие узкие 
места в технологии проведения профессионально-
го отбора, которые не были решены ранее или их 
решение было неудовлетворительным.  

Технология проведения профессионального 
отбора достаточно громоздка. Прежде всего, он 
начинался с тщательного изучения и описания 
профессиональных действий и условий, в которых 
они осуществляются. Этот подход очевиден и ес-
тественен. Однако его реализация сопровождает-
ся рядом трудностей. Они связаны с тем, что пси-
хофизиолог, который разрабатывает профессио-
грамму, не является специалистом в изучаемой 
профессии. Поэтому он не может знать всех тонко-
стей ее теоретической и практической базы. Ко-
нечно, он может обратиться за консультацией к 
специалистам, хорошо владеющим изучаемой 
профессией. Но при этом всегда существует опре-
деленный когнитивный барьер между специали-
стами разных профилей, не позволяющий им до 
конца понять друг друга. В результате, разрабо-
танная психофизиологом профессиограмма и пси-
хограмма, не отражают многих важных аспектов 
профессиональной деятельности работника. Ины-
ми словами, с самого начала проведения профес-
сионального отбора возникают обстоятельства, 
преодолеть которые достаточно нелегко.  

Потенциальные затруднения вызывает также 
окончательная «калибровка» комплекса исследуе-
мых характеристик или определение набора ин-
формативных профессионально важных качеств 
работника изучаемой профессии. Эта процедура, 
как правило, осуществляется с помощью значи-
тельных интеллектуальных усилий психофизиоло-
га и/или с помощью специальных математических 
приемов, опирающихся на имеющуюся у него 
оценку успешности деятельности каждого работни-
ка. Но и в этом случае создателя требуемого набо-
ра профессионально важных качеств подстерегает 
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значительные препятствия. Они состоят в том, что 
количественно оценить успешность деятельности 
тоже довольно трудно, поскольку это понятие 
включает в себя множество качественных и коли-
чественных критериев и вопросов, которые затруд-
нительно формализовать. Например, сколько сде-
лал, насколько вовремя сделал, какое качество 
произведенной продукции и т.п. Возникают также 
проблемы интеграции этих сведений в одну или 
несколько оценок.  

Существует, по крайней мере, два пути реше-
ния этих вопросов: с помощью объективных дан-
ных или субъективных впечатлений. Но даже оба 
пути, применяемые вместе, не могут существенно 
элиминировать сложность решаемой задачи. Объ-
ективные данные об успешности профессиональ-
ной деятельности можно получить не во всех про-
фессиях. Имеется ряд профессий, особенно умст-
венного и операторского труда, в которых количе-
ственные данные об успешности деятельности 
вообще отсутствуют или обладают очень низкой 
информационной ценностью. В других случаях, 
когда имеется штучное производство, количест-
венные данные об успешности труда получить 
можно, но их нужно дополнять характеристиками 
качества произведенной продукции. Субъективные 
данные об успешности деятельности по самой 
своей природе страдают неточностью и большим 
разбросом получаемых оценок. И объективнее и 
субъективные характеристики в итоге анализа в 
любом случае нужно интегрировать в одну харак-
теристику успешности деятельности. Эта процеду-
ра, не смотря на наличие множества математиче-
ских приемов свертки информации, также имеет 
элемент субъективности, поскольку необходимо 
выбрать один из множества существующих прие-
мов агрегации информации. 

Еще одно существенное препятствие в прове-
дении качественного профессионального отбора 
связано с возрастно-стажевыми особенностями 
работников. Дело в том, что действенно оценить 
успешность профессиональной деятельности мож-
но только у стажированного работника, поскольку 
именно у такого работника имеются достаточно 
стабильные характеристики деятельности, кото-
рые можно более менее надежно оценить. Полу-
чаемые на такого работника характеристики явля-
ются наиболее точными, но для проведения про-
фессионального отбора к ним необходимо делать 
определенные поправки. Наличие этих поправок 
обусловлено тем, что у человека в процессе тру-
довой деятельности проявляется несколько тен-
денций изменения собственных профессиональ-
ных качеств. С одной стороны с возрастом 
(особенно после 40 лет) определенные его психо-

физиологические характеристики, как правило, 
несколько ухудшаются [15, 19]. С другой стороны в 
процессе работы осуществляется тренировка про-
фессионально важных качеств, которая зависит от 
стажа деятельности. Какой из этих процессов бу-
дет превалировать в формировании отдельного 
профессионально важного качества на конкретном 
промежутке времени, зависит от многих факторов.  

Одной из основных трудностей оценки профес-
сиональной пригодности человека является при-
менение указанных характеристик к отбору моло-
дых претендентов на работу в данной профессии. 
Если эти характеристики использовать без попра-
вок на возраст и стаж, то требования к претенден-
там будут завышенными. Выходом из этого поло-
жения есть тестирование претендентов, а затем, 
скажем, через 5 лет определение успешности про-
фессиональной деятельности этих же, но уже ста-
жированных работников. Причем критерии пригод-
ности к деятельности необходимо разрабатывать 
на основе первоначального тестирования психо-
физиологических качеств. Однако применение 
этого приема занимает достаточно много времени 
и средств, а также является негибким при постоян-
ном изменении требований к профессиям в связи 
с их естественным совершенствованием.  

Как видно из приведенного описания имеется 
целый ряд препятствий, которые необходимо пре-
одолеть в процессе подготовки к разработке крите-
риев психофизиологического профессионального 
отбора. Многолетний опыт проведения профессио-
нального отбора подсказывает, что для реализа-
ции этой цели необходимо использовать те психо-
физиологические показатели, которые являются 
фундаментальными для приобретения и эффек-
тивного использования полученных профессио-
нальных умений и навыков, которые незначитель-
но меняются за короткие периоды работы (смена), 
а также с возрастом и стажем [16].  

Подходы к тестированию профессионально 
важных качеств. Уместно высказать еще одно 
важное соображение. Для оценки выраженности 
того или иного качества деятельности нервной 
системы применяют целый ряд тестирующих про-
цедур. При реализации этих процедур создаются 
специальные условия для выявления уровня раз-
вития устанавливаемого качества. Это может быть 
предъявление разномодальной информации с 
максимально высоким темпом для оценки функ-
циональной подвижности нервных процессов 
[Макаренко]; предъявление информации в опреде-
ленном темпе с максимальной длительностью тес-
тирования, в условиях, когда успешность ответных 
реакций значительно не ухудшается, используе-
мое для оценки силы нервных процессов [14]; дли-
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тельное предъявление однородной информации в 
медленном темпе для оценки склонности к разви-
тию состояния монотонии [6, 7] и т.п.  

Если не применять эти специальные условия, 
то установление уровня развития определенного 
индивидуально-типологического качества стано-
вится затруднительным и не точным. Вместе с 
тем, имеет смысл всегда помнить, что при выпол-
нении человеком тестовых заданий он в любом 
случае использует различные фундаментальные 
психодинамические свойства своего организма 
(различные формы внимания, памяти, мышления, 
скоростные возможности с учетом фоновой акти-
вации организма испытуемого и др.). В результате 
этого при выявлении уровня развития одного кон-
кретного качества в той или иной мере осуществ-
ляется тестирование целого комплекса взаимоза-
висимых нервных процессов, и наименование это-
го качества является достаточно субъективным. 
Поэтому оценку каждого из психофизиологических 
качеств можно в какой-то мере считать интеграль-
ной, зависящей от других психофизиологических 
свойств человеческого организма и условий их 
определения. Кроме того, если профессиональная 
деятельность не связана с формированием высо-
кого нервно-эмоционального напряжения при вы-
полнении действий, которые опираются на кон-
кретное психофизиологическое качество операто-
ра, то на подобном качестве вообще нет смысла 
основываться при осуществлении профессиональ-
ного отбора [5]. Такой путь подбора адекватных 
для данной деятельности профессионально важ-
ных качеств, даст возможность существенно со-
кратить объем исследований, повысить результа-
тивность профессионального отбора. 

Таким образом, в практике профессионального 
отбора и мониторинга профессионально важных 
качеств человека целесообразно подбирать опреде-
ленный комплекс тестов, который бы как можно бли-
же моделировал психофизиологические процессы в 
организме человека, протекающие в разных ситуа-
циях и условиях осуществления им профессиональ-
ной деятельности. Прежде всего, целесообразно 
обратить внимание на те качества, которые остают-
ся стабильными в этих ситуациях и условиях. 

Закономерности трансформации профессио-
нально важных качеств за короткие промежутки 
времени. Здесь целесообразно сделать несколько 
замечаний. Уже давно известен эффект избира-
тельности сохранения способности выполнять 
профессионально значимые поведенческие акты, 
когда на действиях не имеющих решающего для 
поддержания профессиональной работоспособно-
сти уже сказывается утомление [18]. Примером 
реализации такого эффекта является труд теле-

фонисток, у которых к концу рабочей смены замед-
ляется время двигательных реакций на счет и на 
громкие звуки. В то же время на тихие звуки, более 
важные для их профессиональной деятельности, 
реакции остаются без изменений. Причем эта из-
бирательность характерна только для квалифици-
рованных работников. Автор считает, что период, 
в течение которого профессиональная работоспо-
собность еще сохраняется, а работоспособность, 
связанная с непрофессиональными действиями 
уже снижена, представляет собой самостоятель-
ный процесс утомления, который можно назвать 
«скрытым» утомлением. Выделение избиратель-
ного сохранения профессиональной работоспо-
собности является основанием для заключения о 
более или менее автономном протекании физио-
логических процессов в системах нервных связей, 
определяющих выполнение различных действий. 
Избирательное сохранение профессиональной 
работоспособности соответствует представлениям 
о возникновении в этих системах нервных связей 
возбуждения, имеющего черты доминанты. Одна-
ко, избирательное сохранение профессиональной 
работоспособности может мешать осуществлению 
защитных функций утомления, поскольку в таких 
случаях трудовые нагрузки могут незаметно стано-
виться чрезмерными из-за перенапряжения, не 
сопровождающегося нарушением профессиональ-
ной работоспособности. 

Как видно из приведенного суждения избира-
тельное изменение работоспособности, являю-
щееся феноменом развития «скрытого» утомле-
ния, может служить ценным источником информа-
ции для объективного выявления перечня профес-
сионально важных качеств, то есть тех качеств, 
уровень которых не изменяется при развитии 
утомления во время работы. 

Закономерности трансформации профессио-
нально важных качеств за длительные проме-
жутки времени. Если рассматривать становление 
психофизиологических функций специалиста в 
возрастном аспекте, то вероятней всего опреде-
ленные профессионально важные качества, со-
ставляющие основу его профессиональной дея-
тельности, будут сохранять свой стабильный уро-
вень в течение достаточно длительного периода 
работы (годы, десятилетия). Возможно, что некото-
рые отклонения от устоявшегося со временем 
уровня этих качеств будут наблюдаться в тех слу-
чаях, когда человек сильно устал или заболел [16]. 
Поэтому предположение о стабильности профес-
сионально важных характеристик во времени и в 
разных ситуациях имеет все основания на истин-
ность в условиях «нормального» состояния орга-
низма человека.  
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Эмпирическое подтверждение сформулиро-
ванных предложений. Теперь уместно подтвердить 
указанные закономерности материалами эмпири-
ческих исследований. К сожалению, в настоящее 
время, по ряду объективных причин, трудно осу-
ществить многогранное исследование психофи-
зиологических функций у операторов непосредст-
венно на рабочем месте. Поэтому целесообразно 
использовать данные о сменной и возрастной ди-
намике комплекса психофизиологических функций, 
считающихся профессионально важными для опе-
раторской деятельности, полученные ранее на 
некоторых энергетических предприятиях. Кроме 
этих сведений, можно учесть данные, полученные 
на этом же контингенте, в результате перевода 
операторов с 8-часового сменного графика на 12-
часовый после адаптации организма работников к 
удлиненным сменам. Период между проведенными 
замерами, за который происходит, составлял 0,5 
года. Причиной обсуждения такого широкого спек-
тра аспектов исследований является необходи-
мость подтверждения высказанных положений о 
стабильности профессионально важных характери-
стик специалистов в разных условиях осуществле-
ния ими деятельности: днем, ночью, при 8-часовых 
и удлиненных сменах и в процессе адаптации к 
ним, а также у специалистов разного возраста. 

Сравнение психофизиологических показателей 
в течение 8-часовой и 12-часовой (через полгода 
после перехода на новый график работы) у маши-
нистов энергоблоков показало их достаточную 
стабильность [13]. Необходимо отметить, что ха-
рактер изменения показателей высших психиче-
ских функций в условиях 8- и 12-часовых рабочих 
смен был сходным. Большинство из них (концен-
трация внимания, сила нервных процессов в обеих 
сменах, переключение внимания и латентный пе-
риод сложной зрительно-моторной реакции в ноч-
ных сменах) оставались приблизительно постоян-
ными в течение всей смены, а некоторые 
(переключение внимания в дневной 12-часовой и 
латентный период сложной зрительно-моторной 
реакции в дневной 8-часовой смене улучшались 
на уровне р<0,05). В то же время независимо от 
длительности смены обнаружено достоверное 
снижение на уровне р<0,05 объема кратковремен-
ной памяти в конце ночной смены. Увеличение 
латентного периода простой зрительно-моторной 
реакции к концу дневной и ночной смен, выражаю-
щееся в виде тенденции при 8-часовом графике, 
становится достоверным на 12-м часу работы в 
условиях 12-часовой смены (р<0,05 для дневной 
смены, р<0,01 для ночной смены). 

Сравнение среднесменных уровней психофи-
зиологических функций показало, что результаты 

исследования на I (работа по 8-часовому графику) 
и III (через один год после перехода на работу по 
12-часовому графику) этапах, полученные при раз-
личных графиках работы, имели большее сходст-
во, чем при исследовании на II (через 0,5 года по-
сле перехода на работу по 12-часовому графику) и 
III этапах [11, 13]. На II этапе наблюдалось досто-
верное улучшение по сравнению с 8-часовым ре-
жимом среднесменных уровней большинства пока-
зателей умственной работоспособности: концен-
трация внимания, переключение внимания, ла-
тентный период сложной зрительно-моторной ре-
акции, сила нервных процессов (р<0,05).  

Что касается возрастных изменений профес-
сионально важных качеств, то в этом случае также 
следует учитывать не только стабильность каждо-
го из выделенных качеств, но и условия его оцен-
ки. Группы операторов электроэнергетики разного 
возраста (20–29 лет и 30–39 лет) исследовались в 
течение дневных и ночных 8-часовых смен [12]. 
Регистрировался традиционный для операторских 
профессий набор психофизиологических характе-
ристик в разных интервалах дневной и ночной 
смены. Анализ этих данных показал, что некото-
рые из этих характеристик (концентрация внима-
ния, латентный период сложной зрительно-
моторной реакции) были стабильными, как в тече-
ние дневной и ночной смен, так и в разных возрас-
тных группах. Другие, существенно ухудшались в 
какой-либо из возрастных групп, но только к концу 
дневной или ночной смены, когда у работников 
особенно сильно проявляется падение функцио-
нальных резервов организма и развивается значи-
тельное утомление. На рис., а–д представлены 
стандартизованные (для представления данных в 
одном масштабе, где за единицу измерения берут-
ся «сигмальные» отклонения дневных и ночных 
замеров каждого исследованного показателя) ре-
зультаты оценки группы профессионально важных 
психофизиологических характеристик операторов. 
Такой феномен, по-видимому, не должен влиять 
на заключение о важности данного исследуемого 
качества, поскольку при напряженной оператор-
ской деятельности даже весьма стабильные функ-
ции могут претерпевать определенные изменения 
к концу рабочего дня. Если же подобные наруше-
ния наблюдаются внутри смены, то такое явление 
заставляет задуматься о целесообразности ис-
пользования исследуемого показателя в качестве 
профессионально важного.  

Вместе с тем, отсутствие значимой корреля-
ции между дневной и ночной динамикой отдель-
ных психофизиологических характеристик, а имен-
но такой феномен наблюдается у операторов раз-
ного возраста, по-видимому, свидетельствует о 
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сформировавшихся у них разных механизмах под-
держания должного уровня этих функций в иссле-
дованных возрастных группах. Данный феномен 
может указывать на наличие определенных меха-
низмов компенсации, позволяющих поддерживать 
нужную для осуществления профессиональной 
деятельности величину профессионально важных 
качеств на большом (десятилетия) отрезке време-
ни. Как правило, по таким достаточно стабильным 
во времени данным можно судить о наличии до-
вольно низкого уровня напряжения функций орга-
низма, которые свободно меняют направления 
своей трансформации в процессе осуществления 
деятельности, что было бы невозможно при высо-
ком уровне их напряжения.  

Таким образом, было показано, что комплекс ис-
следованных психофизиологических характеристик 
операторов является достаточно стабильным на 
разных промежутках времени, днем и ночью, в ре-
зультате адаптации к удлиненному режиму работы. 
Это свидетельствует о том, что этот комплекс пока-
зателей можно использовать в качестве профессио-
нально важных качеств. Естественно, что для раз-
ных профессий и рабочих мест перечень профес-
сионально важных качеств будет отличаться. Но сам 
подход к их выявлению является продуктивным. 

Для проведения профессионального отбора и 
мониторинга профессионально важных качеств 
необходимо выяснить еще один важный вопрос: 
определить критерии непригодности к профессио-
нальной деятельности. Решение этого вопроса 
можно осуществить таким путем. Во-первых, опре-
делить в какую сторону сдвиг уровня каждого пси-
хофизиологического показателя может свидетель-
ствовать об ухудшении профессиональной пригод-
ности. Во-вторых, с помощью определенного ста-
тистического критерия определить произошло ли 
достоверное ухудшение конкретной психофизио-
логической функции. В последнем случае по уров-
ню негативного смещения показателя можно су-
дить о степени пригодности тестируемого специа-
листа к профессиональной деятельности. Конечно, 
этот подход является самым простым и наименее 
точным. Для получения более адекватного резуль-
тата необходимо учитывать степень взаимозави-
симости уровней различных профессионально 
важных качеств. Поэтому использование более 
точных характеристик профессиональной пригод-
ности следует искать в области применения разно-
образных множественных методов анализа дан-
ных, сведения о применении которых будут пред-
ставлены в дальнейших публикациях. 

а б в 

г д 

Сменная динамика психофизиологических характеристик операторов электроэнергетики разного возраста  
в стандартизованных единицах. Д – дневная смена и время регистрации показателя;  

Н – ночная смена и время регистрации показателя; непрерывная линия – возраст операторов – 20–29 лет;  
пунктирная линия – 30–39 лет; а – объем кратковременной памяти;  

б – латентный период простой зрительно-моторной реакции; в – сила нервных процессов;  
г – динамичность нервных процессов; д – функциональная подвижность нервных процессов. 
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Теоретическое обоснование предложенного 
подхода. Для осмысления полученных результатов 
целесообразно привлечь положения теории функ-
циональных систем П. К. Анохина [2]. Дело в том, 
что деятельность человека в профессии способст-
вует приобретению его организмом новых эмерд-
жентных свойств, которые охватывают более вы-
сокую форму функционирования организма, спо-
собствуют его успешной работе в профессии и, 
которые необходимо выявить в процессе проведе-
ния психофизиологической экспертизы. Обстанов-
ка в которой осуществляется деятельность, ставит 
перед человеком единственную задачу – успешно 
выполнять свои профессиональные функции 
«отсюда, действительно, безразлично какая ком-
бинация органов выполняет данную функцию. 
Важно лишь одно, чтобы эта комбинация органов и 
взаимодействие частей этих органов приводили к 
благоприятным результатам в смысле выживания 
вида» [2; С. 127]. 

С одной стороны функциональные системы 
должны быстро настраиваться на преодоление 
возникшей жизненной ситуации, а с другой – име-
ются достаточно консервативные свойства отдель-
ных функциональных систем, которые являются 
фундаментом для формирования поведенческих 
реакций. 

Исследуя возможности организма преодоле-
вать трудности, возникающие в разных жизненных 
ситуациях, П. К. Анохин пришел к выводу, что «в 
жизни высших животных в каждый отдельный мо-
мент их активной деятельности могут складывать-
ся самые разнообразные, так сказать, эпизодиче-
ские функциональные системы, которые приспо-
сабливают организм к какой-то экстремально сло-
жившейся ситуации» [2: С. 129]. И далее: «благо-
даря этой способности организма в каждый дан-
ный момент мобилизуются все те аппараты, кото-
рые приводят к достижению определенного при-
способительного эффекта. Своеобразие и четкая 
очерченность функциональных систем в таких слу-
чаях характеризуется еще и тем, что каждая раз-
вертывающаяся в данный момент функциональ-
ная система является единственной. Она целиком 
занимает интегративные аппараты организма и 
исключает возможность сосуществования с други-
ми функциональными системами. Исключитель-
ность, или взаимоисключение функциональных 
систем, – одно из самых характерных свойств, 
подчеркивающих значение функциональной систе-
мы как целостной физиологической организации, 
экстренно складывающейся в приспособительном 
поведении животного» [2; С. 129]. 

На каждом определенном этапе становления 
своевременного обеспечения организма необходи-

мыми приспособительными реакциями нужны как 
чисто функциональные, так и морфологические 
корректировки, которые наиболее ярко проявляют-
ся в условиях эмбрионального развития. Законо-
мерность такого становления организма П. К. Ано-
хин назвал системогенезом, подчеркивая, что «в 
природе идет непрерывная борьба за своевремен-
ное созревание сложных функциональных систем, 
и потому, естественно, что у эмбриона эти систе-
мы имеют смысл только для будущей жизни» [2; 
С. 135]. Причем «гетерохрония в развитии орга-
нов» есть только наиболее бросающийся в глаза 
частный признак гетерохронного развития тех функ-
циональных систем, которые приспосабливают жи-
вотное к внешним условиям на всем протяжении 
его жизни – от рождения до старости» [2; С. 140].  

Далее П. К. Анохин декларирует, что «гетеро-
хронность (ускорение) в развитии отдельных фраг-
ментов функциональной системы находится в за-
висимости от степени сложности и тонкости орга-
низации этого фрагмента и его значения в выпол-
нении функции в целом. … Если учесть, что самый 
характер функциональной системы, ее механика и 
качество интеграции определяются тонкостью этих 
центральных соотношений, то станет понятно то 
«забегание вперед», которое мы имеем во всех 
случаях созревания нервных центров для тех или 
иных функциональных систем» [2; С. 143–144]. 

Сформулированный П. К. Анохиным принцип 
минимального обеспечения функциональной сис-
темы свидетельствует о том, что система 
«становится в какой-то степени полноценной за-
долго до того, как все ее звенья получат оконча-
тельное оформление и дефинитивное состоя-
ние» [2; С. 146] поскольку «в самых разнообразных 
условиях жизни различных животных могут быть 
созданы такие условия, при которых спасение от 
врагов или добывание пищи становится необходи-
мым задолго до того, как все детали какой-либо 
функциональной системы получат окончательное 
оформление» [2; С. 146–147]. 

Примерно такая же картина может наблюдать-
ся при осуществлении профессиональной дея-
тельности. Естественно, в течение всей профес-
сиональной деятельности может наблюдаться со-
вершенствование навыков и умений специалиста, 
изменение индивидуального опыта в его деятельно-
сти. Однако психофизиологический «фундамент», 
на котором строится совершенствование страте-
гий его деятельности, остается неизменным, и 
изменение этого фундамента будет затрагивать 
все «надстройки», охватывающие стратегию и так-
тику его профессиональной деятельности.  

Для того, чтобы понять механизм сохранения 
психофизиологической основы профессионально 
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важных качеств необходимо опять обратиться к 
теории функциональных систем П. К. Анохина. 
Исходя из этой теории, в организме формируется 
внутренняя субъективная модель будущих собы-
тий, основным критерием правильности работы 
которой, служит тождество достигаемого и долж-
ного результата как эталона определенного дейст-
вия. 

Значительная интеллектуализация профессио-
нальной деятельности делает актуальной постоян-
ное использование ее теоретической модели. По-
видимому, такое активное использование модели 
будущих событий не всегда предполагает от чело-
века каких-либо активных действий. Мысленное 
«проигрывание» такой модели, т.е. проверка гипо-
тезы на соответствие структуре опыта индивида, 
может привести к такому последствию, когда в 
качестве системообразующеого фактора выступит 
результат тестирования гипотезы во внутреннем 
плане [1]. Причем, таких внутренних тестирований, 
которые как-либо не отражаются на внешнем пла-
не, может быть множество. Осуществляема внут-
ренняя селекция гипотез, в конце концов, может 
привести к созданию рациональной стратегии дей-
ствий, которая уже отражается в видимых пове-
денческих реакциях. Но основа построения моде-
ли – базовые для данного вида деятельности 
функциональные системы остаются неизменными. 
Существование таких интенсивных умственных 
операций приводит к значительному повышению 
напряженности труда современных работников. 

Реализации каждого одиночного акта деятель-
ности соответствуют определенные функциональ-
ные системы, которые неизменно вовлекаются в 
процесс его осуществления [1]. В процессе совер-
шенствования профессиональной деятельности 
каждый последующий акт проведения определен-
ной рабочей операции отличается от предыдущего 
хотя бы уже тем, что ему предшествует уже боль-
шее количество реализованных действий, по кото-
рым получен соответствующий результат, а следо-
вательно может характеризоваться иными уровня-
ми мобилизации, готовности к деятельности, моти-
вации и др. Но в любом случае основой для по-
строения и модификации поведенческих актов слу-
жат базовые для данного вида деятельности функ-
циональные системы. Поэтому в большинстве слу-
чаев они должны оставаться неизменными или 
незначительно модифицироваться в течение всей 
истории профессиональной деятельности специа-
листа. Но их значительное нарушение свидетель-
ствует о существенных негативных сдвигах функ-
ционального состояния человека, что было, собст-
венно говоря, подтверждено полученными эмпири-
ческими данными на производстве. 

Следствием полученного результата является 
вывод, что для определения перечня информатив-
ных психофизиологических показателей необходи-
мо выделить такие профессионально важные ка-
чества, которые остаются стабильными на протя-
жении всей истории деятельности специалиста. 
Необходимо обратить внимание на тот факт, что 
если с возрастом или при переживании различных 
производственных ситуаций какая-либо функция 
ухудшается, то это говорит о нарушении баланса 
базовых для данной профессии характеристик 
работников. Было бы довольно неубедительным 
снижать требования к основным профессионально 
важным качествам специалиста с его возрастом, 
поскольку это снижение приводит к уменьшению 
требований к эффективному выполнению его обя-
занностей. Другим важным следствием проведен-
ного анализа является то, что критерием профес-
сиональной пригодности специалиста при поступ-
лении на работу и при осуществлении мониторин-
га психофизиологических функций работника яв-
ляется достоверное ухудшение его характеристик 
по комплексу выделенных профессионально важ-
ных показателей.  

Трудности формирования заключения о про-
фессиональной пригодности работника. При реа-
лизации данного подхода к проведению профес-
сионального отбора или мониторинга профессио-
нально важных качеств специалиста закономерно 
возникает вопрос о корректности выводов психо-
физиолога в случае выявления нарушений одной 
или ряда психофизиологических функций у иссле-
дуемого человека. На этот вопрос нельзя дать од-
нозначного ответа по ряду причин.  

Во-первых, ухудшенные показатели психофи-
зиологической функции могут появиться вследст-
вие развития сильного утомления, переутомления, 
хронического утомления у работника. Выявление 
причин развития этих состояний отдельная зада-
ча, которую можно решить [10]. При объективном 
наличии этих состояний у испытуемых необходимо 
предпринять усилия по их элиминации с помощью 
применения лечебных, реабилитационных и про-
филактических мероприятий. Возможно, в этом 
случае психофизиологический статус испытуемого 
восстановится и его можно будет признать пригод-
ным для выполнения работ в данной профессии. 

Во-вторых, снижение уровня профессионально 
важных качеств может быть вызвано их детрени-
ровкой, наступающей вследствие длительного 
перерыва в осуществлении профессиональной 
деятельности. В этом случае наиболее адекват-
ным мероприятием является тренировка 
«ущербных» психофизиологических функций, кото-
рая может быть осуществлена с помощью специ-
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альных приемов [9, 20] и/или с помощью постепен-
ного вовлечения специалиста в профессиональ-
ную деятельность. Длительность таких тренировок 
может быть разной в зависимости от уровня утра-
ченных навыков в профессиональной деятельно-
сти. 

В-третьих, если, несмотря на предпринятые 
усилия, психофизиологический статус все же не 
обновляется необходимо предусмотреть более 
осторожный подход к реализации профессиональ-
ного отбора и мониторинга психофизиологических 
функций. При этом целесообразно учитывать ряд 
факторов. Наиболее важным из них является фак-
тор ответственности профессиональной деятель-
ности данного работника. Если этот специалист 
выполняет работы с повышенной опасностью, то, 
как правило, имеет смысл предложить ему поме-
нять род деятельности. Это сохранит его здоро-
вье, работоспособность, удлинит период его даль-
нейшей профессиональной деятельности. В слу-
чае острой необходимости продолжения деятель-
ности специалиста с пониженным уровнем некото-
рых психофизиологических функций вся ответст-
венность за принятое решение лежит на психофи-
зиологе. 

В-четвертых, необходимо учитывать также те 
психофизиологические функции, которые являют-
ся нестабильными в разных ситуациях. Это имен-
но те функции, которые являются чувствительны-
ми индикаторами неблагоприятных процессов сни-
жения функциональных резервов или развития 
состояния апатии или близких к ней состояний к 
выполняемой работе. Такими могут быть форми-
рование состояния монотонии, сильного утомле-
ния, переутомления и перенапряжения, хрониче-
ского утомления и хронического перенапряжения, 
развивающихся патологических процессов, де-
прессивных и других психических состояний ин-
формационного генеза. Грамотное использование 

таких индикаторов даст возможность врачу на-
правленно управлять функциональным состояни-
ем человека, рационально использовать его рабо-
чий потенциал.  

Выводы.  
1. Выделены особенности проведения профессио-

нально психофизиологического отбора и мони-
торинга профессионально важных качеств ра-
ботника, которые затрудняют получение ценной 
информации о его профессиональной пригодно-
сти. 

2. Выявлены психофизиологические характеристи-
ки операторов, которые незначительно изменя-
ются в процессе дневной и ночной работы раз-
ной продолжительности, а также с их возрастом. 
На основе этих характеристик можно разрабаты-
вать критерии профессиональной пригодности. 

3. На основе положений теории функциональных 
систем и системогенеза П. К. Анохина осуществ-
лено теоретическое обоснование разработан-
ных подходов к выявлению профессионально 
важных качеств оператора.  

Перспективы дальнейших исследований. 
Проведенное исследование показало возможность 
использования нового подхода, использующего 
идею системогенеза П. К. Анохина о формирова-
нии фундаментальных свойств организма челове-
ка и животных, направленном на развитие таких 
функциональных систем, которые обеспечивают 
основные жизненные процессы организма, в част-
ности, при осуществлении им профессиональной 
деятельности. Адекватное использование инфор-
мации о стабильных и неустойчивых психофизио-
логических характеристиках даст возможность из-
брать рациональные пути совершенствования про-
цесса профессионального отбора и мониторинга 
профессионально важных качеств операторов, 
работающих в разных отраслях хозяйства, ликви-
дации чрезвычайных ситуаций, охраны порядка и 
защиты страны. 
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УДК 612.821+613.8:001.891 
ШЛЯХИ ВДОСКОНАЛЕННЯ ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНОГО ВІДБОРУ І МОНІТОРИНГУ  
ПРОФЕСІЙНО ВАЖЛИВИХ ЯКОСТЕЙ ОПЕРАТОРІВ 
Кальниш В. В., Пашковський С. М., Стасишин Р. О. 

Резюме. Актуальною проблемою, яка тяжіє над умами сучасних вчених і управлінців є кадрова про-
блема, спрямована на вдосконалення способів професійного відбору та контролю за станом професійно 
важливих якостей фахівців. Вирішення цієї проблеми дає великий шанс на подальше благополуччя в 
розвитку людського суспільства. 

Мета цієї роботи – обґрунтування і розробка нових підходів, спрямованих на вдосконалення профе-
сійного психофізіологічного відбору і моніторингу професійно важливих якостей операторів, що працюють 
в людино-машинних системах. 

Методи дослідження. Змістовний аналіз літературних даних, а також даних власних досліджень. 
Результати досліджень і обговорення. Висвітлено питання інтелектуалізації праці сучасних праців-

ників; виділені труднощі проведення досліджень; сформульовані підходи до тестування професійно важ-
ливих якостей; звернуто увагу на закономірності трансформації професійно важливих якостей за короткі і 
тривалі проміжки часу; наведені дані емпіричного підтвердження сформульованих пропозицій щодо шля-
хів виявлення професійно важливих якостей операторів; дано теоретичне обґрунтування запропоновано-
го підходу і обговорені проблеми формування висновку про професійну придатність працівника. 

Висновки. Виділено особливості проведення професійно психофізіологічного відбору і моніторингу 
професійно важливих якостей працівника, які ускладнюють отримання цінної інформації про його профе-
сійну придатність. Виявлено психофізіологічні характеристики операторів, які незначно змінюються в про-
цесі денної та нічної роботи різної тривалості, а також з їх віком. На підставі цих характеристик можна 
розробляти критерії професійної придатності. На основі положень теорії функціональних систем і систе-
могенезу П. К. Анохіна здійснено теоретичне обґрунтування розроблених підходів до виявлення профе-
сійно важливих якостей оператора.  

Ключові слова: професійний відбір; моніторинг; психофізіологічні функції; теорія функціональних 
систем П. К. Анохіна; професійно важливі якості. 
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UDC 612.821+613.8:001.891 
THE WAYS OF IMPROVING THE PSYCHOPHYSIOLOGICAL SELECTION AND MONITORING  
OF PROFESSIONALLY IMPORTANT QUALITIES OF OPERATORS 
Kalnysh V. V., Pashkovsky S. М., Stasyshyn R. O. 
Abstract. Introduction. The problem of personnel which has been harressinq the minds of contemporary 

scientists and managers proves topical. The above problem is aimed at improving the ways of the professional 
selection and control of the state of professionally important qualities of experts. The solution of this problem 
makes it possible to further inprove the well-being of the human seciety.  

The goal of the paper is the substantion and development of new approaches aimed at improving the pro-
fessional psychophysiological selection and monitoring of professionally important qualities of operators working 
in human and machine systems.  

Methods of research. The content analysis of references, as well as our own research.  
The methods of research and discussion. The problems related to the intellectual labour of present-day 

workers are highlighted; the difficulties connected with the procedure of the research are specified; the ap-
proaches to testing professionally important qualities are formulated. The emphasis is laid on the regularities of 
transforming professionally important qualities with short and long periods of time; the data related to the empiri-
cal proof of formulated proposals as to the ways of identifying professionally important qualities of operators; the 
theoretical substantiation of the suggested approach is presented; the problems of reaching the conclusion as to 
the professional suitability of a worker are discussed.  

Conclusions. The authors identify the peculiarities of making professional psychophysiological selection and 
monitoring of professionally important qualities of the worker which hamper obtaining valuable information as to 
his professional suitability. The authors also reveal the psychophysiological characteristics of operators which 
change insignificantly in the process of daily and night work of various duration as well as depending on their 
age. On the basis of the principles of the theory of the functional systems and systems genesis of PK Anokhin 
the theoretical substantiation of the developed approaches to specifying professionally important qualities of 
operators is made.  

Keywords: professional selection; monitoring; psychophysiological functions; theory of functional systems 
of PK Anokhin; professionally important qualities. 
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В статье рассмотрены патогенетические меха-
низмы развития антифосфолипидного синдрома 
(АФС). Проанализированы современные данные 
литературы, согласно которым наличие антифос-
фолипидных антител является гиперкоагуляцион-
ным фоном, а формирование тромбов происходит 
под влиянием других разрешающих прокоагуляци-
онных факторов. Приведено собственное клиниче-
ское наблюдение пациента молодого возраста, у 
которого на фоне гетерозиготного носительства 
мутаций в генах, отвечающих за свертывание кро-
ви (F VII, РАІ-1 и ITGB3-β-интегрин), а также гомо-
зиготного носительства мутации в гене MTRR, ас-
социированной с нарушением метилирования го-
моцистеина, развился АФС, приведший к процес-
сам тромбообразования.  

Ключевые слова: антифосфолипидный син-
дром; тромбофилии; клинические проявления; ла-
бораторные маркеры. 

 
В конце прошлого века был выделен целый 

ряд наследственных заболеваний, в основе кото-
рых лежат различные нарушения гемостаза. Имен-
но по отношению к этим состояниям все чаще при-
меняется в последнее время относительно новый 
термин «тромбофилия» [1]. Согласно определе-
нию, данному Британским комитетом по гематоло-
гическим стандартам в 1990 г., тромбофилия – 
врожденный или приобретенный дефект гемоста-
за, приводящий к высокой степени предрасполо-
женности к тромбозам. Клиническими ориентира-
ми при выявлении генетических форм тромбофи-
лий, в популяции в целом, являются тромбозы в 
молодом возрасте (до 40–49 лет), рецидивирую-
щий и беспричинный их характер, необычная лока-
лизация тромбозов (мезентериальные, церебраль-

ные сосуды), наличие положительного семейного 
тромботического анамнеза, тромбозы после трав-
мы [2, 6, 7]. 

В 1994 г. на международном симпозиуме по 
антифосфолипидным нарушениям было предло-
жено использовать термин «синдром Hughes» для 
описания симптомокомплекса, включающего ве-
нозные и/или артериальные тромбозы, различные 
формы акушерской патологии, тромбоцитопению, 
а также широкий спектр неврологических, кожных 
и сердечно-сосудистых нарушений (по имени анг-
лийского ревматолога, внесшего наибольший 
вклад в изучение этой проблемы). Однако до сих 
пор во всем мире более популярным является 
аббревиатура АФС, обозначающая патогенетиче-
скую основу данного состояния. По определению, 
антифосфолипидный синдром (АФС) – аутоиммун-
ное системное заболевание с широким спектром 
преимущественно тромботических клинических 
проявлений на фоне повышенной продукции анти-
тел к фосфолипидам. В настоящее время ряд уче-
ных считает, что АФС является моделью приобре-
тенного аутоиммунного заболевания и потому от-
носится к приобретенным тромбофилиям [3, 5], но 
так ли это? 

Установлено, что антифосфолипидные антите-
ла (АФЛАТ) представляют собой гетерогенную 
группу антител к отрицательно заряженным фос-
фолипидам (включая кардиолипин, фосфатидил-
серин, фосфатидилхолин, фосфатидилинозитол, 
фосфатидилэтаноламин, фосфатидилглицерол), а 
также к β2-гликопротеину-1 – кофактору, взаимо-
действующему с фосфолипидами и являющемуся 
естественным плазменным антикоагулянтом и ин-
гибитором агрегации тромбоцитов. Считается, что 
β2-гликопротеин-1 является фактором, в наиболь-
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шей мере определяющим патогенность АФЛАТ: к 
клиническим (тромботическим) последствиям мо-
жет приводить реакция антител (так называемые 
«аутоиммунные» антитела) с β2-гликопротеином-1 
или комплексом «β2-гликопротеин-1 + фосфоли-
пид». В связи с тем, что последние научные иссле-
дования в области иммунологии доказали факт 
генетической предрасположенности к развитию 
аутоиммунных нарушений, АФС, в патогенезе ко-
торого играют роль нарушения иммунного характе-
ра, можно отнести к категории заболеваний гене-
тической природы [8]. 

Основу патогенеза развития АФС составляет 
персистирующая активация гемостатической сис-
темы, обусловленная усилением тромботических 
процессов с одновременным ослаблением анти-
тромботических процессов в организме, что неиз-
бежно приводит к рецидиву тромбообразования. 
При этом АФЛАТ взаимодействуют с фосфолипи-
дами, входящими в состав эндотелия сосудов и 
тромбоцитов, тем самым провоцируя активацию 
тромбоцитарных клеток, утрату антитромбогенных 
свойств сосудистого эндотелия и нарушение фиб-
ринолитических процессов [13]. Согласно патоге-
нетической теории [14] признаки АФС возникают в 
результате непосредственного усиления процес-
сов гиперкоагуляции под воздействием циркули-
рующих АФЛАТ («первый удар») с последующим 
воздействием локальных тригерных механизмов – 
факторов индуцирования тромбообразования 
(«второй удар»). 

В зависимости от метода определения, АФЛАТ 
условно подразделяются на три группы: выявляе-
мые с помощью иммуноферментных методов с 
использованием кардиолипина, реже других фос-
фолипидов; антитела, обнаруживаемые с помо-
щью функциональных тестов (волчаночный анти-
коагулянт); антитела, которые не диагностируются 
с помощью стандартных методов (антитела к про-
теинам С, S, тромбомодулину, гепарансульфату, 
эндотелию и др.). Клиническое значение АФЛАТ 
зависит от того, связано ли их наличие в сыворотке 
крови с развитием характерной симптоматики. Так, 
проявления АФС наблюдаются только у 30% боль-
ных с положительным волчаночным антикоагулян-
том и у 30–50 % больных, имеющих умеренный 
или высокий уровень антител к кардиолипинам. 
Заболевание развивается преимущественно в мо-
лодом возрасте, при этом АФС может быть диагно-
стирован у детей и даже у новорожденных. Как и 
другие аутоиммунные ревматические заболева-
ния, данный симптомокомплекс чаще встречается 
у женщин, чем у мужчин (соотношение 5:1) [9]. 

Истинная распространенность АФС в популя-
ции до сих пор неизвестна. Поскольку синтез АФ-

ЛАТ возможен и в норме, низкий уровень антител 
нередко встречается в крови здоровых людей. По 
различным данным, частота выявления антител к 
кардиолипинам в популяции варьирует от 0 до 
14 %, в среднем же она составляет 2–4 %, при 
этом высокие титры обнаруживаются достаточно 
редко (примерно у 0,2 % доноров). Несколько ча-
ще АФЛАТ выявляются у лиц пожилого возраста, 
при этом клиническое значение АФЛАТ у «здоро-
вых» лиц (т. е. не имеющих явных симптомов забо-
левания) не вполне ясно. Часто при повторных 
анализах уровень повышенных в предшествующих 
определениях антител нормализуется [11]. 

Принципиально клинические и лабораторные 
проявления АФС можно представить как результат 
взаимодействия АФЛАТ с антигенами, исходя из 
закономерностей распределения отрицательно 
заряженных фосфолипидов в организме. Местами 
их наибольшего содержания являются мембраны 
тромбоцитов и эндотелиоцитов, фосфолипиды 
протромбинактивирующего комплекса и β2-глико-
протеин-1, клетки нервной ткани. Соответственно 
основные патогенетические нарушения при АФС 
касаются изменений количества (тромбоцито-
пения) и функциональной активности тромбоцитов 
(увеличение продукции тромбоксана А2 и агрега-
ционной способности), свойств эндотелиальных 
клеток (снижение синтеза простациклина, увеличе-
ние продукции факторов активации и агрегации 
тромбоцитов, эндотелина-1, снижение активности 
антитромбогенного белка тромбомодулина, угне-
тение выработки фибринолитических факторов), 
функции ответственных за гемостаз гуморальных 
агентов (снижение активации белка С и уровня 
белка S, угнетение активности β2-гликопротеина-1, 
гепарина и образования комплекса антитромбин  
ІІІ-гепарин, подавление коагуляции на уровне про-
тромбинактивирующего комплекса), структурно-
функциональных расстройств со стороны нервной 
ткани (прямое повреждающее действие на нейро-
нальные и глиальные клетки). Перечисленные на-
рушения реализуются клинически в виде основно-
го симптомокомплекса АФС: рецидивирующие ар-
териальные и венозные тромбозы, привычное не-
вынашивание беременности, сетчатое ливедо ко-
жи, поражение центральной нервной системы 
(ЦНС), тромбоцитопения [8].  

Наиболее тяжелыми и одновременно самыми 
часто встречающимися клиническими проявления-
ми антифосфолипидного синдрома являются сосу-
дистые тромбозы различной локализации, прояв-
ления которых могут быть самыми различными в 
зависимости от распространенности патологиче-
ского процесса и калибра пораженного сосуда. В 
международной хирургической практике существу-
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ет мнение, что при АФС развиваются множествен-
ные васкулопатии невоспалительной природы, 
сопровождающиеся окклюзией просвета сосуда 
[12]. 

Дебют тромботических проявлений АФС, как 
правило, наблюдается при поражении глубоких 
дистальных вен нижних конечностей, но в некото-
рых случаях могут наблюдаться и признаки пора-
жения артериального русла (потеря всех видов 
чувствительности, похолодание кожных покровов, 
трофические изменения кожи и подкожной клет-
чатки). При поражении структур ЦНС, обусловлен-
ными ишемическими нарушениями, наблюдаются 
неврологические проявлений разной степени – от 
транзиторной ишемической атаки до развития 
стойких психоневрологических симптомов ишеми-
ческого инсульта; при этом тромбоз внутримозго-
вых артерий – самая частая локализация артери-
ального тромбоза при АФС. Полагают, что у жен-
щин моложе 50 лет частота инсультов, ассоции-
рующихся с АФЛАТ, достигает 40 % [16]. 

Венозный тромбоз является основным прояв-
лением АФС и встречается в 2 раза чаще, чем ар-
териальный. Тромбы обычно локализуются в глу-
боких венах нижних конечностей, но могут встре-
чаться и в печеночных, аксиллярных, подключич-
ных, почечных, поверхностных и других. Характер-
ны повторные эмболии из глубоких вен нижних 
конечностей в легкие, иногда вызывающие разви-
тие вторичной легочной гипертензии. Установлено, 
что АФС – вторая по частоте причина развития 
синдрома Бадда-Киари [17].  

С точки зрения дифференциальной диагности-
ки, наличие тромботических осложнений нельзя 
связывать только с АФС. В целом в популяции 
только у 10% больных с венозными тромбозами 
обнаруживаются АФЛАТ [14]. Известно, что реци-
дивирующие тромбозы (главным образом веноз-
ные) могут быть обусловлены наследственным 
дефицитом протеинов С, S и антитромбина III. По 
данным эпидемиологических исследований, у 
12,9 % пациентов (из 2132 обследованных) с ве-
нозными тромбозами имелись различные наслед-
ственные дефекты естественных антикоагулянтов 
(в первую очередь протеина S) и только у 4,1 % 
были обнаружены АФЛАТ [15]. Хорошо известно о 
связи рецидивирующих тромбозов с наличием му-
таций Leiden в гене V-фактора свертывания крови 
и в гене протромбина [6, 18].  

Нередко в развитии тромботических осложне-
ний у одного и того же пациента могут играть роль 
несколько факторов. Например, у больных с на-
следственными тромбофилиями в половине случа-
ев тромботические осложнения ассоциируются с 
такими факторами риска, как ожирение, хирургиче-

ские вмешательства, длительная иммобилизация, 
беременность или прием оральных контрацепти-
вов [3, 21]. Вместе с тем необходимо отметить, что 
патогенетическая роль АФЛАТ в тромбообразова-
нии во многом не ясна. В частности непонятно, 
какие именно события служат толчком к образова-
нию тромба, ведь само по себе наличие АФЛАТ не 
может индуцировать клинически значимые нару-
шения гемостаза.  

Считают, что АФЛАТ создают лишь гиперкоагу-
ляционный фон, а формирование тромба происхо-
дит под влиянием других разрешающих прокоагу-
ляционных факторов (ожирения, курения, бере-
менности и т.д.) [10, 19]. При этом очень важно 
разобраться, какие именно генетические маркеры 
тромбофилий имеются у конкретно взятого боль-
ного с тромбозами, т.к. это отражает подвержен-
ность предполагаемому фактору риска в течение 
всей жизни пациента лучше, чем соответствующие 
биохимические маркеры, значения которых могут 
изменяться со временем. 

Несмотря на то, что в настоящее время благо-
даря многочисленным популяционным исследова-
ниям показан мультифакторный характер тромбо-
филических состояний, можно выделить 3 группы 
генетических нарушений, которые определяют 
развитие тромбозов и включены Международным 
обществом по тромбозу и гемостазу в панель скри-
нинговых тестов на наследственную тромбофи-
лию – это дефицит естественных антикоагулянтов 
(протеин С, протеин S, антитромбин III), наруше-
ния в генах, кодирующих факторы свертывания 
крови (в первую очередь фактор V и протромбин) и 
ферменты фолатного цикла, участвующие в про-
цессах реметилирования и транссульфирования 
гомоцистеина (MTR, MTRR, MTHFR) [2, 7]. Но на 
практике для постановки правильного диагноза 
конкретной нозологической формы тромбофилии 
очень часто приходится исследовать и другие фак-
торы гемостаза. 

Повышенный риск венозного тромбоэмболиз-
ма, связанного с наличием у больного дефектного 
аллеля соответствующего гена, доказан для на-
следственного дефицита антитромбина III, протеи-
на С, протеина S и фактора V, что в сумме являет-
ся причиной более 50 % случаев наследственных 
тромбофилий. Наследственные дефициты этих 
протеинов выявляют не только у лиц с тромбофи-
лией, т.к. они могут протекать и без клинических 
проявлений. Эти факты позволяют предполагать, 
что дефицит лишь по одному протеину не всегда 
является достаточным условием развития тромбо-
филии и для формирования соответствующего 
фенотипа необходимо участие других факторов 
[20]. Сочетание дефектов перечисленных факто-
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ров является нередким, и обычно такой компаунд 
характеризуется более тяжелыми клиническими 
проявлениями тромбофилических состояний, чем 
одиночные дефекты. При этом также имеет значе-
ние титры АФЛАТ в крови. 

Согласно рекомендациям Международного 
общества тромбозов и гемостаза [4] лабораторны-
ми критериями постановки диагноза АФС являют-
ся: 1) наличие антител к кардиолипину IgG или IgM 
изотипов, выявляемые в сыворотке в средних или 
высоких титрах, по крайней мере, 2 раза в течение 
12 недель, с помощью стандартизованного имму-
ноферментного метода; 2) антитела к β2-глико-
протеину I IgG и/или IgM изотип, выявляемые в 
сыворотке в средних или высоких титрах, по край-
ней мере, 2 раза в течение 12 недель, с помощью 
стандартизованного иммуноферментного метода; 
3) волчаночный антикоагулянт в плазме, в двух 
или более случаях исследования с промежутком 
не менее 12 недель. 

Для иллюстрации вышеизложенного приводим 
клинический пример. Нами обследован пациент П., 
1987 г.р., наблюдавшийся в отделении острой па-
тологии сосудов ГУ «Институт общей и неотлож-
ной хирургии им. В.Т. Зайцева НАМН Украины» в 
связи с перенесенным неспровоцированным тром-
бозом глубоких вен нижних конечностей и тромбо-
эмболией легочной артерии (ТЭЛА). Больному 
была проведена тромболитическая терапия по 
поводу ТЭЛА с последующей антикоагулянтной 
терапией. Для выяснения патогенетической причи-
ны развития тромбозов пациенту проведено ком-
плексное обследование на наличие лабораторных 
маркеров тромбофилических состояний. 

При биохимическом обследовании была най-
дена умеренная гипергомоцистеинемия – 
16,01 мкмоль/л (при возрастной норме до 
15 мкмоль/л) и 3 лабораторных маркера АФС: по-
ложительный скрининговый (126,2 сек при норме 
31,0–44,0) и подтверждающий (48,2 сек при норме 
30,0–38,0) тесты на волчаночные антитела (индекс 
LA-auto 2,618 при норме от 0,8 до 1,2), титры анти-

тел IgG к кардиолипину и β2-гликопротеину I – бо-
лее 160 Ед/мл (при норме до 20,0). Для уточнения 
формы тромбофилии проведено молекулярное 
обследование методом ПЦР, по результатам кото-
рого обнаружено гетерозиготное носительство 
мутаций в генах F VII (VII фактор свертывания кро-
ви), серпине 1 (РАІ-1), ITGB3-β-интегрине, а также 
гомозиготное носительство мутации A66G в гене 
MTRR (метионин-синтазы редуктазы) фолатного 
цикла.  

Для подтверждения диагноза АФС через 12 
недель больному повторно проведено биохимиче-
ское обследование, по результатам котрого уста-
новлена нормализация уровня гомоцистеина до 
14,77 мкмоль/л. Однако высокий титр АФЛАТ со-
храняется: скрининговый (112,4 сек при норме 31,0–
44,0) и подтверждающий (42,5 сек при норме 30,0–
38,0) тесты на волчаночные антитела (индекс LA-
auto 2.645 при норме от 0,8 до 1,2), титры антител 
IgG к кардиолипину и β2-гликопротеину I – более 
160 Ед/мл (при норме до 20,0). 

В описанном клиническом наблюдении нали-
чие генетического фона у пациента мужского  
пола – гетерозиготного носительства мутаций в 
генах, отвечающих за свертывание крови (F VII, 
РАІ-1 и ITGB3-β-интегрин), а также гомозиготного 
носительства мутации в гене MTRR, ассоцииро-
ванной с нарушением метилирования гомоцистеи-
на, повышенный синтез АФЛАТ привели к разви-
тию гиперкоагуляционного синдрома, и процессам 
тромбообразования в молодом возрасте. Своевре-
менная постановка диагноза и индивидуально раз-
работанная патогенетическая терапия позволили 
избежать опасных для жизни осложнений АФС, а 
также улучшить качество жизни пациента. 

Заключение. АФС является моделью аутоим-
мунного тромбоза, возникающего на фоне опреде-
ленного первичного нарушения. Все больные мо-
лодого возраста с неспровоцированным тромбо-
зом глубоких вен нижних конечностей и ТЭЛА под-
лежат обследованию на АФС и наследственные 
тромбофилии. 
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АНТИФОСФОЛІПІДНИЙ СИНДРОМ: КЛІНІКА І ГЕНЕТИКА ТРОМБОТИЧНИХ ПРОЯВІВ  
Васильєв Д. В., Чернобай Л. В., Васильєва О. В.  
Резюме. У статті розглянуто патогенетичні механізми розвитку антифосфоліпідного синдрому (АФС). 

Проаналізовано сучасні дані літератури, згідно з якими наявність антифосфоліпідних антитіл є гіперкоагу-
ляційним фоном, а формування тромбів відбувається під впливом інших провокуючих прокоагуляційних 
факторів. Наведено власне клінічне спостереження пацієнта молодого віку, у якого на фоні гетерозигот-
ного носійства мутацій в генах, що відповідають за згортання крові (F VII, РАІ-1 і ITGB3-β-інтегрін), а та-
кож гомозиготного носійства мутації в гені MTRR, асоційованої з порушенням метилювання гомоцистеїну, 
розвинувся АФС, який призвів до процесів тромбоутворення.  

Ключові слова: антифосфоліпідний синдром; тромбофілії; клінічні прояви; лабораторні маркери. 
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ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: CLINICAL FEATURES AND GENETICS  
OF THROMBOTIC MANIFESTATIONS 
Vasylyev D. V., Chernobay L. V., Vasylieva O. V. 
Abstract. Pathogenetic mechanisms of the development of antiphospholipid syndrome (APS) are presented 

in the article, which is the basis for the development of clinical manifestations and laboratory markers of APS. 
The modern literature data are analyzed, according to which the presence of antiphospholipid antibodies is a 
hypercoagulable background, and the formation of thrombi occurs under the influence of other allowing proco-
agulation factors.  

The basis of the pathogenesis of APS development is the permanent activation of the hemostatic system, 
caused by the intensification of thrombotic processes with simultaneous weakening of antithrombotic processes 
in the body, which inevitably leads to a relapse of thrombogenesis. Herewith, antiphospholipid antibodies (APL-
antibodies) interacts with phospholipids forming the vascular and thrombocytes’ endothelium, thereby provoking 
activation of thrombocytic cells, loss of antithrombogenic properties of the vascular endothelium and violation of 
fibrinolytic processes. 

Depending on the method of detection, APL-antibodies are conventionally divided into three groups: detect-
able with the help of immunoenzymatic methods using cardiolipin, less often than other phospholipids; antibod-
ies detected by functional tests (lupus anticoagulant); antibodies that are not diagnosed by standard methods 
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(antibodies to proteins C, S, thrombomodulin, heparin sulfate, endothelium, etc.). The clinical significance of 
APL-antibodies depends on whether their presence in blood serum is associated with the development of char-
acteristic symptoms.  

Thus, APS manifestations are observed only in 30% of patients with positive lupus anticoagulant and in 30–
50% of patients who have a moderate or high level of antibodies to cardiolipins. The disease develops mainly at 
young age, meanwhile APS can be diagnosed in children and even in newborns. Like other autoimmune rheu-
matic diseases, this complex of symptoms is more common for women than for men (5: 1 ratio). 

The classification of the main types of hereditary thrombophilia is given, which is the primary disorder, 
against the background of which an autoimmune thrombosis APS develops: a deficiency of natural anticoagu-
lants (protein C, protein S, antithrombin III), disorders in genes encoding blood coagulation factors (primarily 
factor V and prothrombin) and the enzymes of folate cycle participating in the processes of homocysteine 
remethylation and transfusion (MTR, MTRR, MTHFR). But in practice, to determine the correct diagnosis of a 
specific nosological form of thrombophilia, it is often necessary to investigate other factors of hemostasis. 

A clinical observation of a young age patient is given. Heterozygous carriage of mutations in the genes is 
responsible for blood coagulation (F VII, PAI-1 and ITGB3-β-integrin), as well as homozygous carriage of a mu-
tation in the MTRR gene associated with a violation of homocysteine methylation, APS was developed, which 
led to the processes of thrombosis. Timely diagnosis and individually developed pathogenetic therapy allows 
avoiding life-threatening complications of APS and improving the patients’ quality of life. A conclusion about the 
need for APS and hereditary thrombophilias’ examination to all patients of young age with unprovoked thrombo-
sis of deep veins of lower extremities and pulmonary embolism was made. 

Keywords: antiphospholipid syndrome; thrombophilia; clinical manifestations; laboratory markers. 

Стаття надійшла 09.04.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 

 
 



 Медичні науки 

 168 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

Аналіз науково-методичної літератури довів, 
що особи з вадами слуху мають зниженні показни-
ки функціонального резерву дихання, а саме: знач-
но нижчі показники життєвої ємності легень, фор-
сованої життєвої ємності легень і максимальної 
об’ємної швидкості під час видиху у порівнянні із 
своїми однолітками зі слухом. Отримані результати 
вказують на необхідність застосування обов’язко-
вих дихальних вправ під час проведення фізичної 
реабілітації у даного контингенту осіб. Ми пропону-
ємо в програму фізичної реабілітації глухих долу-
чати спеціальну дихальну гімнастику із 4 блоків: 
спеціальні дихальні вправи; дихальні вправи з про-
голошенням мовного матеріалу; активні дихальні 
вправи в узгодженості з рухами; рухливі ігри з еле-
ментами дихально-мовної гімнастики. 

Ключові слова: слухова депривація; вади слу-
ху; функціональні резерви дихання; життєва єм-
ність легень; фізична реабілітація. 

 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами і темами. Стаття  є частиною науково-
дослідної  теми  Херсонського  державного універ-
ситету «Дослідження  впливу  сенсоневральної ту-
говухості на імунну та ендокринну систему дітей», 
№  держ. реєстрації 0111U007782. 

Вступ. Близько 278 мільйонів осіб у світі, за 
даними ВООЗ, мають помірні або важкі порушення 
слуху (Greisiger R., Shallop J., Hol P. K., 2015). В 
Україні налічується близько 300 тис дітей та одного 
мільйону дорослих глухих та слабочуючих осіб 
(Заставна О. М., 2016) [2]. Відомо, що слухова сен-
сорна система відіграє важливу роль у формуванні 
та реалізації психофізіологічної діяльності людини. 
Уроджена, або набута до лінгвального віку втрата 
слуху впливає не тільки на психофізіологічний роз-
виток людини, але призводить до функціональних 
змін у більшості систем організму (Гасюк О. М., 
Тарасова О. О., 2008; Белова O. A., 2011; Заставна 
О. М., 2016; Zebrowska А., Zwierzchowska А.; 2016). 

Мета роботи: обґрунтувати застосування різ-
них дихальних вправ під час фізичної реабілітації у 
осіб із слуховою депривацією. 

Обговорення. Доведено, що основна патологія 
може викликати порушення, які ведуть до вторин-
них змін у функціонуванні інших систем. Рядом 
дослідників встановлено, що втрата слуху у дітей 

супроводжується дисгармонійним фізичним розви-
тком у 62% випадків, та викликає у 43,6% випадків 
опорно-рухові дефекти (сколіоз, плоскостопість, 
тощо). У дітей дошкільного віку у 80% випадків спо-
стерігається затримка моторного розвитку. Супутні 
захворювання встановлені у 70% глухих дітей [5].  

Вилучення слуху із системи аналізаторів озна-
чає не просто ізольоване «випадіння» однієї сенсо-
рної системи, адже такий дефект, в свою чергу, 
дає своєрідний «відбиток» на загальний розвиток 
людини. Відомо, що між порушенням слуху, мов-
леннєвою функцією і руховою системою існує тісна 
функціональна взаємозалежність. Тому втрата 
слуху вкрай негативно впливає на кінестетичний 
аналізатор, причому саме в тій його частини, яка 
ближче інших пов'язана зі слухом. Мовлення пот-
ребує розвиненого дихального апарату і, зі свого 
боку, сприяє його розвитку. Німота ж негативно 
позначається на кінестезії дихального апарату [4].  

Ряд авторів (Savelsbergh, Netelenbos, Уайтинг; 
1991) навіть припускали, що відсутність достатньої 
слухової аферентації може відбитися на взаємодії 
нейронів у слуховій зоні кори головного мозку. Але 
сучасні дослідження Striem-Amit, Caramazza (2016) 
довели, що архітектоніка слухової зони кори вели-
ких півкуль практично ідентична як у глухих осіб 
так і у тих, що мають нормальний слух. Таким чи-
ном, слухова депривація не впливає на будову та 
кількість нейронів, просторові співвідношення між 
нервовими клітинами, волокнами та нейроглією у 
слуховий зоні кори головного мозку. Тісний зв'язок 
між мовленням і руховою системою може бути ре-
зультатом спільних нейронних ресурсів обробки у 
премоторній корі [6]. 

Зниження рівня сенсорної імпульсації сприяє 
розвитку у кіркових нейронах гальмівних фазових 
станів: при цьому послаблюється регулюючий вплив 
кори на підкоркові структури. Тобто, в умовах сенсо-
рної депривації, у неокортексі переважають процеси 
гальмування, а у лімбічній системі – збудження, які 
впливають як на центр дихання, так і безпосередньо 
на тонус м’язових елементів бронхів [1].  

В дослідженнях Панченкової Т. Ф. (1983) при 
аналізі спірографічних показників були встановлені 
функціональні порушення зовнішнього дихання, 
ступень вираженості яких залежала від віку глухих 

УДК 376.3 

Карпухіна Ю. В. 

ЗНАЧЕННЯ ДИХАЛЬНИХ ВПРАВ ПІД ЧАС  
ФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ДЛЯ ОСІБ З ВАДАМИ СЛУХУ 

Херсонський державний університет 
karpyxina-julia@mail.ru 



  Огляди літератури 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 169  

дітей. Було показано, що гіпервентиляція у стані 
спокою найбільш часто зустрічається у дітей з вада-
ми слуху у віці 4–7 років. Хвилинний об’єм дихання 
(ХОД) у дівчат цього віку перевищує належну вели-
чину на 54,5%, а частота дихання – на 62,6%. Тобто 
гіпервентиляція здійснюється за рахунок зростання 
частоти дихання. У хлопчиків цього віку ХОД збіль-
шений на 92,5%, частота дихання – на 43,75%. Ви-
явлену гіпервентиляцію можна вважати компенсато-
рною реакцією на гіпоксію, яка викликана деформа-
цією та обмеженою рухливістю грудної клітки [3].  

Гасюк О. М. (2004), при дослідженні показників 
функцій зовнішнього дихання у молодших школя-
рів з вадами слуху, не було виявлено суттєвих від-
мінностей між показниками спокійного дихання в 
експериментальній та контрольній групах. У дівча-
ток з вадами слуху форсована життєва ємність ле-
гень (ФЖЕЛ) становила у середньому 1,54 ± 0,3 мл, 
що достовірно менше ніж у осіб контрольної групи – 
1,86 ± 0,4 мл. Також у них достовірно нижчими бу-
ли показники життєвої ємкості легень (ЖЕЛ) (відпо-
відно 1,2 ± 0,2 мл та 1,6 ± 0,6 мл) та показники 
об’єму форсованого видиху за першу секунду 
(ОФВ1) (відповідно, 1,19 ± 0,4 мл та 1,48 ± 0,3 мл). 
При аналізі даних експериментальної та контроль-
ної груп за статевою ознакою значущих відміннос-
тей не було виявлено. Основні розбіжності дослід-
ником були зафіксовані при виконанні функціона-
льних проб у режимі «ФЖЕЛ». Так, у хлопчиків з 
вадами слуху, індекс Тіфіно становив 82,7%, що 
достовірно вище ніж у чуючих дітей – 71,7%. При 
порівнянні даних функціональних проб у експери-
ментальній та контрольній групах з’ясовано, що у 
глухих дітей достовірно менше показники ФЖЕЛ 
(відповідно, 1,5 ± 0,36 мл та 1,86 ± 0,39 мл), ЖЕЛ 
(1,2 ± 0,27 мл та 1,59 ± 0,6 мл) [1].  

Голозубец Т. С. (2005) стверджує, що найбільш 
виражено відставання дітей молодшого шкільного 
віку із порушенням слуху від здорових однолітків у 
показниках об’єму грудної клітки (ОГК) і ЖЕЛ. Зна-
чне зниження ЖЕЛ у глухих школярів відзначаєть-
ся в 7–8 річному віці. Ці відмінності автор пояснює 
відсутністю або обмеженням словесної мови глу-
хих дітей, слабкістю «м'язового корсету».  

В дослідженнях Могиленко В. В. (2012) показано, 
що показники ЖЄЛ у глухих підлітків були значно 
нижчими за показники осіб, які чують. У дівчат ця 
розбіжність становить – 14,8%, у хлопців – 9,21%. 

А. Zebrowska, А. Zwierzchowska (2016) дослі-
джували три вікові групи дітей з вадами слуху у 
межах 10–11 років, 12–13 років та 16–17 років. Во-
ни також виявили несприятливі зміни у спірометри-
чних показниках глухих, вказуючи на можливість 
сповільненого функціонального розвитку легень у 
порівнянні із дітьми, які чують. Глухі підлітки показа-
ли значно нижчі показники ЖЄЛ, форсованої життє-

вої ємності легень і максимальної об’ємної швидко-
сті під час видиху у порівнянні із своїми однолітками 
зі слухом. При порівнянні показників спірографії між 
глухими підлітками та підлітками після кохлеарної 
імплантації, у останніх спостерігались більш високі 
показники максимальної швидкості видиху та серед-
нього потоку форсованого видиху (FEV 25–75). 
Таким чином, сенсорна депривація у прелингваль-
них глухих підлітків впливає на функцію дихальної 
системи. В роботі показано, що використання усно-
го спілкування має благотворний вплив на дихаль-
ну продуктивність у глухих підлітків [6]. 

Дихання поза мовлення (вітальне дихання) у 
людей з патологією слуху не має будь-яких відхи-
лень від норми, проте дихання під час промови 
(так зване мовленнєве дихання) характеризується 
суттєвими особливостями. Глухі діти після спеціа-
льного навчання усного мовлення не завжди опа-
новують в достатній мірі навичками, які необхідні 
для нормального мовленнєвого дихання (короткий 
вдих, подовжений видих, економне витрачання 
повітря). У більшості осіб із слуховою депривацією 
і під час промови зберігається співвідношення між 
фазами вдиху і видиху, властиве диханню поза 
мовою (тривалість вдиху і видиху майже однакова, 
видих короткий). У зв'язку з цим мова звучить як 
«рубана», тобто переривається паузами для вдиху 
після кожного слова [4]. 

Аналіз даних свідчить про те, що сенсорна де-
привація глухих дітей у різному віці впливає на 
функціональні можливості моторної та дихальної 
системи. Тому необхідно заохочувати глухих дітей 
до участі у реабілітаційних програмах з дихальни-
ми і систематичними фізичними вправами.  

Функціональний стан центральної нервової 
системи залежить від рівня потоку аферентації. 
Обмежене надходження аферентних подразників 
із раннього дитинства сприяє формуванню депри-
ваційних змін не тільки у відповідному аналізаторі, 
а і у інших системах, зокрема, впливає на власти-
вості нервової системи, на респіраторну систему, а 
також на загальний функціональний стан організму 
людини. У зв’язку з цим значну цікавість викликає 
пошук шляхів раннього виявлення функціональних 
змін у дитячому віці, на етапі «перехідних» або 
«граничних» станів, коли ще нема симптомів сер-
йозних розладів. Саме в цьому віці проведення 
реабілітаційних заходів є найбільш ефективним, і 
правильно сплановані, вони можуть запобігти ви-
никненню соматичних хвороб. 

Найбільш ефективними вправами для розвитку 
дихання є такі, які викликають посилену потребу у 
кисні. Отже, необхідно розробити нові, більш ефекти-
вні, засоби і методи для корекції наявних недоліків у 
глухих і слабочуючих, в тому числі формування мов-
лення за допомогою лікувальної фізичної культури. 
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Ми пропонуємо в програму фізичної реабілітації 
осіб з вадами слуху долучати також спеціальну ди-
хальну гімнастику, розділену на 4 блоки вправ: спе-
ціальні дихальні вправи; дихальні вправи з проголо-
шенням мовленнєвого матеріалу; активні дихальні 
вправи в узгодженості з рухами; рухливі ігри з еле-
ментами дихально-мовленнєвлї гімнастики. Такі 
спеціальні дихальні вправи включають в себе еле-
менти систем йогів, Стрельникової, Бутейко тощо).  

При виконанні дихальних вправ з проголошен-
ням мовленнєвого матеріалу дитині пропонується 
озвучити німу артикуляцію, вимовити звук на три-
валому видиху. 

При активних динамічних вправах повинна бу-
ти певна узгодженість темпу і амплітуди між диха-
льними органами і кінцівками. Повинен дотримува-
тися певний ритм і глибина дихання. Якщо буде 
відсутня узгодженість амплітуди та ритму з рухом 
тіла, то буде порушуватися динаміка дихального 
акту. При таких вправах не можна затримувати 
дихання, воно має бути спокійним і вільним. 

Вдих має здійснюватися одночасно з підніман-
ням кінцівок, випрямленням тулуба, розведенням 
рук в сторону і т.п., в ті моменти, коли грудна клітка 
розширюється. Видих проводиться, навпаки – при 

опусканні кінцівок, згинання тіла і т.д., коли грудна 
клітка стискається. 

Дихальна гімнастика повинна розроблятися з 
урахуванням психофізичних особливостей осіб з 
вадами слуху. Всі вправи повинні бути прості і дос-
тупні, не можна застосовувати завдання великої 
інтенсивності і тривалості, монотонного характеру з 
гіпервентиляцією і тривалими гіпоксічними станами. 
Підбір засобів повинен здійснюватися в залежності 
від завдань і спрямованості ЛФК та етапу підготовки.  

Обсяг і інтенсивність навантаження поступово 
повинен збільшуватися: завдяки ускладненню вихід-
ного положення, в якому виконується вправа; збіль-
шення кількості м'язових груп, які залучаються до 
виконання фізичної вправи; ступеня м'язового зусил-
ля; кількості повторень вправи, темпу і ритму рухів.  

Заключення. Аналіз науково-методичної літе-
ратури виявив ряд особливостей респіраторної 
системи у осіб різного віку з вадами слуху що вка-
зує на необхідність застосування обов’язкових ди-
хальних вправ під час проведення фізичної реабі-
літації у даного контингенту осіб. 

Існує необхідність розробки комплексних про-
грам фізичної реабілітації для дітей різної вікової 
категорії з депривацією слуху з урахуванням особ-
ливостей розвитку респераторної системи.   
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ЗНАЧЕНИЕ ДЫХАТЕЛЬНЫХ УПРАЖНЕНИЙ ВО ВРЕМЯ  
ФИЗИЧЕСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЛЯ ЛИЦ С НАРУШЕНИЯМИ СЛУХА 
Карпухина Ю. В. 
Резюме. Анализ научно-методической литературы показал, что у глухих детей наблюдается сниже-

ние показателей функционального резерва дыхания: значительно более низкие показатели жизненной 
емкости легких, форсированной жизненной емкости легких и максимальной объемной скорости во время 
выдоха по сравнению со своими сверстниками без нарушений слуха. Полученные результаты указывают 
на необходимость применения обязательных дыхательных упражнений во время проведения физиче-
ской реабилитации у данного контингента лиц. Мы предлагаем в программе физической реабилитации 
глухих применять специальную дыхательную гимнастику из 4 блоков: специальные дыхательные упраж-
нения; дыхательные упражнения с проговариванием языкового материала; активные дыхательные уп-
ражнения которые сочетаются с выполнением физических упражнений; подвижные игры с элементами 
дыхательно-речевой гимнастики. 

Ключевые слова: слуховая депривация; недостатки слуха; функциональные резервы дыхания; жиз-
ненная емкость легких; физическая реабилитация. 
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THE IMPORTANCE OF BREATHING EXERCISES DURING PHYSICAL REHABILITATION  
FOR PEOPLE WITH HEARING DISORDER 
Karpukhina Yu. 
Abstract. Approximately, in world 278 million people suffer from mild or severe hearing loss.  
The aim of the research is to analyze and srudy the use of different breathing exercises during physical re-

habilitation in people who suffer from hearing impairment.  
Results. General pathology may cause secondary changes in the functioning of other systems. Recently 

researchers have found that hearing loss in children is accompanied with disharmonious physical development. 
There is a close functional interreletation between hearing, speech and motor function of the system. Speech 
requires developed respiratory system and, for its part, contributes to its development. Muteness also affects the 
respiratory system operation analysis of scientific literature has shown that people with hearing disabilities have 
low levels of functional respiratory reserve such as significantly lower lung capacity (VC), forced vital capacity 
(FVC) and maximum volume during exhalation costs compared to analog hearing impaired, we found that all spi-
rometry parameters are generally lower in deaf children in all age groups studied and regardless of sex compared 
to their hearing peers. The results determined that in deaf children sensory deprivation affects the functionality of 
the respiratory system. The results indicate the necessity for compulsory exercises breathing during physical reha-
bilitation in this group of people. It was proposed a program of physical rehabilitation for people with disabilities, 
and it was also used special breathing exercise, which were divided into 4 stages of exercises and special 
breathing exercises. Breathing exercises with the proclamation of linguistic material, active breathing exercises 
in coordination of movements, outdoor game with elements of gymnastics respiratory-verbal were proposed. 

Conclusion. An analysis of methodical literature determined the number of peculiarities of respiratory sys-
tem in people of different age with hearing disorders and it indicates the necessity to apply obligatory and impor-
tant breathing exercises during rehabilitation. 

Prospects for further research. There is a necessity to develop and create complex programs for physical 
rehabilitation for children of different age group with hearing disorders and also peculiarities of respiratory sys-
tem development should be considered. 

Keywords: auditory deprivation; impaired hearing; functional breathing; lung capacity; physical rehabilitation. 
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В статье проанализированы литературные 
данные о возможных механизмах взаимосвязи 
шизофрении и токсоплазменной инфекции. Ре-
зультаты исследований в области генетики и ней-
робиологии объясняют физиологические и эволю-
ционные механизмы, с помощью которых 
Toxoplasma gondii может размножаться в головном 
мозге и приводить к изменению поведения у мле-
копитающих, обеспечивая тем самым теоретиче-
скую основу для психоневрологических заболева-
ний у человека. У ряда лиц присутствует бессим-
птомное носительство токсоплазменной инфекции, 
а психические расстройства регистрируются лишь 
у небольшого процента от общего числа заражен-
ных. Возможными способствующими факторами 
являются генотип хозяина, вирулентность 
Toxoplasma gondii, а также сроки и пути заражения. 

Ключевые слова: токсоплазменная инфек-
ция; шизофрения; психические расстройства. 

 
Введение. По данным ВОЗ, от 20 до 25% на-

селения Земли имеют психические или поведенче-
ские расстройства. Причины многих вышеупомяну-
тых расстройств до конца не ясны, что формирует 
большое поле для научных исследований в дан-
ной сфере. Одним из самых распространенных 
психических заболеваний является шизофрения 
[1], которая затрагивает приблизительно 1% взрос-
лого населения в Соединенных Штатах и Европе, 
однако этиология данного заболевания до конца 
не установлена. 

В литературных источниках нашли отражение 
многочисленные данные о связи токсоплазменной 
инфекции с этиологическими механизмами шизоф-
рении. Исходя из вышесказанного, мы провели 
анализ доступной литературы с целью выявления 
взаимосвязей между данными заболеваниями. 

Семейные и генетические факторы  
Высокая частота встречаемости шизофрении у 

членов семей больных дает основание говорить о 
роли генетических факторов в ее этиологии. Мно-
гочисленные исследования свидетельствуют о 
том, что риск развития шизофрении увеличивается 

примерно в 7–10 раз у лиц, имеющих первую сте-
пень родства с больным. Тем не менее, многочис-
ленные исследования не выявили отдельные ге-
ны, которые несут высокий риск развития шизоф-
рении [6].  

Моделирование токсоплазмоза на животных 
показало, что гены влияют на восприимчивость 
животных к Toxoplasma gondii [11]. Известно, что 
мыши с хроническим токсоплазмозом могут пере-
давать инфекцию своему потомству в течение це-
лых пяти поколений [5]. Токсоплазмоз также часто 
затрагивает несколько членов семьи, объединен-
ных общими продуктами питания и наличием ин-
фицированной кошки в доме [17, 19]. 

Экологические факторы также могут играть 
немаловажную роль. Эпидемиологические иссле-
дования, к примеру, установили, что рождение 
зимой или весной, в городских условиях, перина-
тальные и послеродовые инфекции являются фак-
торами риска развития заболевания в более позд-
нем возрасте. Эти исследования возродили инте-
рес к роли инфекционных агентов в развитии ши-
зофрении, о чем было впервые упомянуто еще в 
1896 году. 

Эпидемиология  
Общеизвестно, что кошек держали в качестве 

домашних животных еще в древнем Египте, но их 
современное одомашнивание началось только в 
середине XVIII века, а затем широко распростра-
нилось по всему миру. Некоторые ученые считают, 
что шизофрения была редким заболеванием как 
раз до 1750-х годов. Таким образом, кажется оче-
видным связь между распространением кошачьих 
и шизофренией, однако это справедливо не для 
всех регионов мира [21].  

Результаты исследований говорят о том, что 
токсоплазмоз не существует в тех регионах или на 
отдельных островах, где нет ни одного представи-
теля семейства кошачьих. В тех районах, где ко-
шачьи встречаются редко, показатели распростра-
ненности как токсоплазмоза, так и шизофрении 
низки. Лучшим примером является, вероятно, вы-
сокогорье Папуа-Новой Гвинеи, где, до недавнего 
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времени, как дикие, так и одомашненные кошки 
практически отсутствовали. В этой местности про-
цент людей с антителами к Toxoplasma gondii со-
ставлял 2% и менее. Исследования, проведенные 
в 1973 году, оценили распространенность шизоф-
рении в этой области как одну из самых низких в 
мире [23, 26]. 

Следует отметить, что географические районы 
с низким средним уровнем антител к Toxoplasma 
gondii также имеют низкую распространенность 
шизофрении, однако не наоборот. Люди в таких 
странах, как Франция, Эфиопия и Бразилия имеют 
высокую распространенность антител к Toxoplasma 
gondii. Во Франции и Эфиопии высокие уровни ин-
фекции, скорее всего, связаны с культурными обы-
чаями есть недоваренное или сырое мясо; в Бра-
зилии, высокий уровень инфицирования был при-
писан особенностям водоснабжения, загрязненно-
го ооцистами, а также потреблению недоваренного 
мяса [3, 8, 10]. Несмотря на это, исследования 
распространенности шизофрении в этих странах 
не сообщают о высоких показателях заболеваемо-
сти. Причины отсутствия такой взаимосвязи точно 
не известны, однако они могут скрываться во вре-
мени или пути заражения, в серотипах преобла-
дающих штаммов токсоплазмы в популяции, или в 
отсутствии другого фактора, необходимого для 
инфицирования. 

Влияние Toxoplasma gondii на организм 
Исследования показали, что токсоплазменная 

инфекция способна замедлять обучение и ухуд-
шать память у мышей и вызывать поведенческие 
изменения как у мышей, так и у крыс [16, 28]. Осо-
бый интерес представляют исследования, показы-
вающие, что зараженные крысы становятся менее 
осторожными, что приводит к уменьшению их ес-
тественной неприязни к запаху кошек [4]. Эти пове-
денческие изменения увеличивают вероятность 
того, что крыса будет съедена кошкой, таким обра-
зом позволяя Toxoplasma gondii завершить свой 
жизненный цикл, будучи примером эволюционной 
манипуляции поведением хозяина с помощью па-
разита.  

Эксперименты на грызунах показывают, что 
токсоплазма вызывает поведенческие изменения у 
инфицированных грызунов, однако механизм, от-
вечающий за эти изменения, остается не совсем 
ясным. У исследуемых грызунов были обнаружены 
множественные кисты головного мозга с числен-
ным преобладанием в amygdala и nucleus 
accumbens [9, 25]. Эти области мозга относятся к 
лимбической системе и хорошо известны высоким 
содержанием дофамина. При этом иммуногистохи-
мическими методами были обнаружены значи-
тельные уровни дофамина в данных кистах, а так-

же было выявлено увеличение высвобождения 
дофамина дофаминергическими клетками, инфи-
цированными Toxoplasma gondii. Таковы результа-
ты первого исследования, подтверждающего, что 
паразит может непосредственно влиять на мета-
болизм дофамина, чем был объяснен потенциаль-
ный механизм возникновения изменений в поведе-
нии хозяина, индуцированных токсоплазменной 
инфекцией. 

Широко известно, что метаболизм дофамина 
играет центральную роль и при шизофрении, веро-
ятно в комбинации с метаболизмом глутамата. Как 
именно дофаминовый дисбаланс проявляется при 
шизофрении, однако, до сих пор неизвестно. Ос-
новной антипсихотический препарат, который ис-
пользовался для лечения шизофрении, антагонист 
дофамина галоперидол, также может блокировать 
развитие изменений поведения у Toxoplasma 
gondii-инфицированных грызунов. Вполне возмож-
но, что повышенное накопление дофамина и его 
выброс, наблюдаемый при токсоплазменной ин-
фекции, может способствовать и развитию шизоф-
рении.  

Помимо исследований на грызунах, было так-
же изучено влияние Toxoplasma gondii на характе-
ристики человеческой личности и поведения. Ис-
следуя студентов высших учебных заведений, во-
енных и доноров крови, Flegr и соавт. ввели ряд 
личностных опросников и сравнили индивидуумов с 
и без антител к Toxoplasma gondii. Зараженные муж-
чины оказались более целеустремленными, подоз-
рительными, ревнивыми и безапелляционными, 
тогда как инфицированные женщины были более 
душевными и имели доминирующее Сверх-Я [7].  

Влияние Toxoplasma gondii на когнитивные 
способности у людей значительно менее хорошо 
изучено. Было проведено исследование когнитив-
ных функций у 290 инфицированных лиц в возрас-
те от 19 до 60 лет, которые не имели психических 
расстройств в анамнезе. Было обнаружено, что 
люди с серологическими признаками токсоплаз-
менной инфекции имели значительно меньшую 
способность к запоминанию. С другой стороны, 
серостатус не был привязан к демографическим 
переменными, которые могут повлиять на резуль-
таты тестирования, такими как возраст, пол, раса и 
образование.  

Токсоплазма является важной причиной абор-
тов и мертворождений после первичного инфици-
рования у беременных женщин. Toxoplasma gondii 
может проникать через плаценту и инфицировать 
плод. Симптомы врожденного токсоплазмоза 
включают аномалии размеров головы (гидроцефа-
лия или микроцефалия), внутричерепные кальци-
фикаты, глухоту, судороги, церебральный пара-
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лич, повреждение сетчатки и умственную отста-
лость. Некоторые осложнения врожденного токсо-
плазмоза не очевидны при рождении и не прояв-
ляют себя до 20–30-летнего возраста больного. 
Гидроцефалия [14], увеличение размера желудоч-
ков [24], а также когнитивные нарушения [22] также 
были отмечены у ряда лиц, страдающих шизофре-
нией и другими психическими расстройствами. 

Некоторые случаи токсоплазмоза у взрослых 
ассоциированы с психотическими симптомами, 
такими как бред и галлюцинации. В отчете о 114 
случаях приобретенного токсоплазмоза было от-
мечено, что «психотические расстройства были 
очень частыми» в 24 случаях [15], среди которых 
выделяли слуховые, зрительные галлюцинации и 
нарушение мышления [27].  

Симптомы психических расстройств также бы-
ли выделены у лиц с сочетанием иммунодефицита 
и токсоплазмоза. Сообщения о таких случаях пока-
зали, что измененное психическое состояние может 
отмечаться в 60% случаев, при этом симптомы мо-
гут включать в себя бред, слуховые галлюцинации 
и нарушение мышления [13]. Другие исследова-
ния, в которых были обследованы здоровые взрос-
лые, показали, что уровень сывороточных антител 
к Toxoplasma gondii коррелируется с изменениями 
поведения и психомоторных навыков [2].  

Особенности жизненного цикла Toxoplasma 
gondii 

Toxoplasma gondii является внутриклеточным 
паразитом и принадлежит к типу Apicomplexa, яв-
ляясь, вероятно, единственным описанным видом 
рода Toxoplasma. Жизненный цикл Toxoplasma 
gondii состоит из двух фаз. Половая стадия жиз-
ненного цикла проходит только в особях некото-
рых видов семейства кошачьих (дикие и домашние 
кошки), которые становятся первичным хозяином 
паразита. Бесполая стадия жизненного цикла мо-
жет проходить в любом теплокровном животном, 
например, в млекопитающем (в том числе в кош-
ках) и птицах. Люди могут заразиться при контакте 
с кошачьими фекалиями или при употреблении в 
пищу недоваренного мяса. Важность этих спосо-
бов передачи могут различаться в разных популя-
циях [12]. Индивидуальный ответ на инфицирова-
ние Toxoplasma gondii зависит от иммунного стату-
са, времени заражения и генетических характери-
стик хозяина [18]. Toxoplasma gondii может переда-
ваться и без непосредственного контакта кошки и 
человека, например, через цисты в недостаточно 
готовом мясе, питьевую воду или почву, загрязнен-
ную ооцистами. По этой причине, вероятно, попыт-
ки выявить корреляцию между наличием антител к 
Toxoplasma gondii и контактом с кошками в анам-
незе дали противоречивые результаты. С учетом 

вышесказанного представляют интерес два иссле-
дования, которые оценивали контакт с кошками в 
детском возрасте у лиц, страдающих шизофренией. 
В первом исследовании из 165 родителей больных 
шизофренией и биполярным расстройством 51% 
сообщили, что у них дома была кошка во время 
беременности или в течение первых 10 лет жизни 
больных, по сравнению с 38% среди соответствую-
щих в контрольной группе (P=0,02) [24]. 

Второе исследование включало 264 матерей 
лиц, страдающих шизофренией или биполярным 
расстройством и 528 здоровых лиц в контрольных 
группах. Обнаружено, что в семьях, где имеется 
ребенок, больной шизофренией или биполярным 
расстройством, значительно чаще была кошка в 
период между рождением и 13 годами (P=0,0072), 
однако не во время беременности [22]. 

Антитела к Toxoplasma gondii у лиц, стра-
дающих шизофренией 

Большое количество исследований оценивали 
распространенность антител к Toxoplasma gondii у 
лиц, страдающих шизофренией и другими тяжелы-
ми психическими расстройствами. Толчком для 
подобных исследований послужило открытие свя-
зи врожденного токсоплазмоза и умственной от-
сталости. Первое исследование антител против 
Toxoplasma gondii, осуществленное на лицах с 
психозами, было сделано Kozar в Польше в 1953 
году с использованием кожных тестов [15]. Затем 
было проведено еще 54 исследования, среди кото-
рых 49 сообщили, что люди с шизофренией и дру-
гими психозами имели более высокие титры анти-
тел к Toxoplasma gondii по сравнению с контроль-
ной группой. [13, 27]. Интерес представляют дан-
ные анализа антител у лиц еще до начала заболе-
вания. В исследовании приняли участие военно-
служащие, у которых образцы сыворотки были 
доступны за период 11-ти лет до дебюта шизофре-
нии. Было выявлено значительное повышение 
уровня антител у лиц, страдающих шизофренией, 
по сравнению с контрольной группой до начала 
заболевания (Р<0,01) [20].  

Итак, данные вышеизложенных исследований 
убедительно свидетельствуют, что заражение ток-
соплазмозом является существенным фактором 
риска развития шизофрении. 

Заключение. Таким образом, изучение роли 
Toxoplasma gondii в развитии шизофрении являет-
ся крайне актуальной темой для дальнейших ис-
следований. В связи с тем, что шизофрения явля-
ется заболеванием неопределенной этиологии, 
выявление общих патогенетических механизмов 
затруднительно. Растет число эпидемиологиче-
ских данных, свидетельствующих о вероятности 
ассоциации токсоплазменной инфекции и риска 
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развития шизофрении. Кроме того, исследования 
в области генетики и нейробиологии объясняют 
физиологические и эволюционные механизмы, с 
помощью которых Toxoplasma gondii может раз-
множаться в головном мозге и приводить к измене-
нию поведения у млекопитающих, обеспечивая 
тем самым теоретическую основу для психоневро-
логических заболеваний у человека. Тем не менее 
остается ряд неразрешенных вопросов. У ряда 
лиц присутствует бессимптомное носительство 
токсоплазменной инфекции, а психические рас-
стройства регистрируются лишь у небольшого про-
цента от общего числа зараженных. Возможными 
способствующими факторами являются генотип 

хозяина, вирулентность Toxoplasma gondii, а также 
сроки и пути заражения. Также возможно, что 
Toxoplasma gondii является лишь одним из целого 
ряда возможных факторов, которые могут повли-
ять на развитие мозга в утробе матери или в про-
цессе развития детей младшего возраста и при-
вести к более поздним психическим расстройствам 
у генетически предрасположенных лиц.  

Дальнейшие исследования по данной темати-
ке актуальны, целесообразны и перспективны с 
целью открытия новых способов лечения шизоф-
рении и других психических расстройств, которые 
могут быть ассоциированы с токсоплазменной ин-
фекцией. 
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ДО ПИТАННЯ ПРО РОЛЬ Toxoplasma gondii У РОЗВИТКУ ШИЗОФРЕНІЇ 
Литвинов В. С., Міщенко О. М., Міщенко М. М., Литвинова О. М. 
Резюме. У статті проаналізовані літературні дані про ймовірні механізми взаємозв'язку шизофренії з 

токсоплазмової інфекцією. Результати досліджень в області генетики і нейробіології пояснюють фізіологі-
чні та еволюційні механізми, за допомогою яких Toxoplasma gondii може розмножуватися в головному 
мозку і призводити до зміни поведінки у ссавців, забезпечуючи тим самим теоретичну основу для психо-
неврологічних захворювань у людини. У певної кількості осіб має місце безсимптомне носійство токсо-
плазмової інфекції, а психічні розлади реєструються лише у невеликого відсотка від загального числа 
заражених. Можливими сприяючими факторами є генотип господаря, вірулентність Toxoplasma gondii, а 
також терміни і шляхи зараження. 

Ключові слова: токсоплазмова інфекція; шизофренія; психічні розлади. 
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TO THE ISSUE OF THE ROLE Toxoplasma gondii IN THE DEVELOPMENT OF SCHIZOPHRENIA  
Lytvynov V. S., Mischenko V. S., Mischenko M. M., Lytvynova O. M.  
Abstract. Literature data about possible mechanisms of interrelation of schizophrenia and toxoplasma in-

fection were analyzed. High level of schizophrenia in family members of patients determines the role of genetic 
factors in its etiology. Numerous investigations determine the risk of schizophrenia development increases in 7–
10 times in people who have the first stage of parentage with patient. Epidemiological examinations determined 
that toxoplasmosis can be placed in those regions or in some disease where there are not cat families. In regions 
where cat families occur rarely indices of distribution both toxoplasmosis and schizophrenia are low. Geographical 
regions with low middle level of antibodies to Toxoplasma gondii have low widespread of schizophrenia. 

Experimental examinations detected Toxoplasma gondii infectioning is able to retard and impair the memory 
and caused behavior changes in mice and rats. Examinations which determine that contaminated rats will be-
come less careful that causes rat’s life decrease and leads to Toxoplasma distribution. Results of examinations 
in genetics and neurobiology determine physiological and evolutionary mechanisms due which Toxoplasma 
gondii can multiple in brain and causes the change of behavior in mammals, achieving the theoretical basis for 
psycho-neurological diseases in person. Results of examinations on rats determine that Toxoplasma gondii 
causes behavior changes in infected rats, formation of numerous cysts of brain with numerous amygdala and 
nucleus accumbens predominance. By immunohistochemical methods numerous levels of dopamine in these 
cysts and also increase of dopamine by infected dopaminergic cells were revealed. Data of examination confirm 
that parasite can affect the metabolism of dopamine, determining the change of host’s behavior. It is widely 
known dopamine metabolism and possibly glutamate plays an important role during schizophrenia. It should be 
noted that increased accumulation of dopamine and its discharge can be appeared at Toxoplasma infection and 
can Toxoplasma-induced schizophrenia.  

During the study of influence of Toxoplasma gondii on cognitive abilities in people who didn’t have mental 
disorders in anamnesis it was determined that people with serological signs of Toxoplasma-infection have sig-
nificantly smaller ability to memory.  

But some issues have not been studied. Some people have symptomless toxoplasma infection and mental 
disorders register only in small percentage from total number of contaminated ones. And also Toxoplasma 
gondii is only one possible factor which can affect the development of brain in womb or during the process of 
development of infants and cause late mental disorders in genetically predisposed people. 

 Further investigations are actual and topical in order to develop new ways of treatment of schizophrenia 
and other mental disorders which can be associated with Toxoplasma infection. 

Keywords:  toxoplasma infection; schizophrenia; mental disorders. 
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Мозговой инсульт остается одной из ведущих 
причин смерти и инвалидизации больных, остав-
ляя после себя в ряде случаев значительный нев-
рологический дефицит. Моторная деятельность 
контролируется двигательной системой, которая 
состоит из корковых и подкорковых областей, 
взаимодействующих между собой через систему 
взаимосвязей. Повреждение любой из этих облас-
тей или системы взаимосвязей влечет за собой 
нарушение моторной функции. Исследования в 
области нейрофизиологии, показали, что восста-
новление двигательных функций после ишемиче-
ского повреждения, вероятно, связано с явления-
ми пластичности мозга. Применение нейрофизио-
логических методов, а также методов визуализа-
ции может обеспечить более глубокое понимание 
процессов дисфункции и функциональной реорга-
низации в результате активации определенных зон 
головного мозга, что может быть предметом изуче-
ния с целью прогнозирования исходов и разработ-
ки новых терапевтических направлений.  

Ключевые слова: инсульт; двигательные нару-
шения; пластичность мозга; нейронные связи; МРТ. 

 
Ишемический инсульт является наиболее рас-

пространенной причиной инвалидизации больных. 
После повреждения ткани головного мозга вслед-
ствие ишемии, у больных возможно, до опреде-
ленной степени, восстановление утраченных дви-
гательных функций, что может быть связано со 
структурными и функциональными изменениями 
неповрежденных нейронов ткани головного мозга. 
Экспериментальное моделирование ишемического 
инсульта на крысах и клиническое наблюдение за 
пациентами, перенесшими инсульт, показало, что 
спонтанное восстановление двигательных функ-
ций после ишемического повреждения, вероятно, 
связано с явлениями пластичности мозга [1]. Пла-
стичные изменения могут иметь место на всех 
уровнях ЦНС, однако, чаще всего, в основе пла-
стичности лежит перепрограммирование или изме-
нение архитектуры нервных сетей [2]. Явления 
пластичности зарегистрированы в различных об-
ластях головного мозга, включая кору и подкорко-

вые структуры. Изучение структурных и функцио-
нальных изменений после перенесенного инсульта 
с помощью, как нейрофизиологических методов, 
так и методов нейровизуализализации, таких как 
магнитно-резонансная томография (МРТ), внесли 
значительный вклад в наше понимание механиз-
мов восстановления двигательной активности по-
сле ишемического повреждения мозга [3]. Нейро-
физиологические методы, такие как электроэнце-
фалограмма (ЭЭГ), метод вызванных потенциа-
лов, и другие, позволяют оценить сохранность 
структур головного мозга, а также определить сте-
пень прогрессирования заболевания и восстанов-
ление нарушенных функций. МРТ, в силу своей 
мультимодальности, является высокоинформатив-
ным методом, позволяющим разносторонне изу-
чать анатомические и функциональные связи. Ис-
пользование МРТ показало, с одной стороны, из-
менение структуры головного мозга в виде атро-
фии участков непосредственно прилегающих к 
зоне инсульта, с другой стороны, было выявлено 
увеличение объема серого вещества коры голов-
ного мозга в моторной области и гиппокампе во 
время спонтанного восстановления или после ле-
чения [4]. Таким образом, методы нейровизуализа-
ции широко используются для исследования изме-
нения активности мозга во время восстановления 
у постинсультных больных [5] и предоставляют 
важную информацию о структурно-функциональ-
ной реорганизации ткани головного мозга [6]. Вос-
становление утраченных функций в постинсульт-
ный период отчасти связано с активацией участ-
ков, подвергшихся ишемии, что было показано как 
во время клинических наблюдений за постинсульт-
ными больными [7], так и в эксперименте на кры-
сах [8]. Однако это первичное обширное распро-
странение активации зон ишемии не является пре-
диктором полного восстановления утраченных 
функций [9], в то время как активация предин-
сультных зон ассоциирована с благоприятным ис-
ходом для больного [10]. Зная структурные и функ-
циональные изменения конкретных областей, под-
вергшихся ишемии, остается до конца не ясным, 
как они могут взаимодействовать с другими облас-
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тями, берущими на себя регуляцию утраченных 
функций [11]. Современные ключевые методы, ис-
пользуемые во время наблюдения за пациентами, 
перенесшими инсульт и в эксперименте на крысах, 
демонстрируют анатомические и функциональные 
изменения, которые имеют непосредственное отно-
шение, с одной стороны, к неврологическому дефи-
циту, с другой стороны к функциональному восста-
новлению утраченных функций. Эти методы могут 
обеспечить более глубокое понимание процессов 
дисфункции и функциональной реорганизации в 
результате активации «перспективных» зон голов-
ного мозга, что может быть предметом изучения с 
целью прогнозирования исходов и разработки но-
вых терапевтических направлений. 

Методы нейровизуализации взаимосвязей 
головного мозга. 

Модели взаимосвязи, основаны на представ-
лении о мозге как организованной структуре, в ко-
торой выделяют специализированные анатомиче-
ские области, функционально интегрированные в 
организацию нервных взаимосвязей посредством 
моторной, сенсорной или когнитивной деятельно-
сти [12]. Известны четыре основных модели опи-
сывающие взаимосвязи областей мозга: анатоми-
ческие, функциональные, эффективные и сетевые. 

Анатомические взаимосвязи. Диффузионно-
тензорная томография, является наиболее распро-
страненным методом нейровизуализации, позво-
ляющим определять изменения в анатомических 
взаимосвязях in vivo [13]. Данный метод может быть 
использован для изучения заболеваний, связанных 
с изменением белого вещества. В нормальных, 
физиологических условиях, молекулы воды в бе-
лом веществе перемещаются свободно, парал-
лельно ходу нервных волокон, при этом движение 
воды через биологические мембраны затруднено. 
Этот феномен определяется как анизотропия диф-
фузии. Данное обстоятельство положено в основу 
диффузионно-тензорной томографии, которая по-
зволяет визуализировать ход нервных волокон с 
помощью направления диффузии – трактографии 
[14]. Анатомические взаимосвязи могут быть оце-
нены или визуализированы с помощью оценки 
диффузионных характеристик. Фракционная ани-
зотропия и средняя диффузии, являются наиболее 
часто используемыми мерами диффузионно-
тензорной томографии, которые отражают сред-
нюю амплитуду диффузии и степень направленно-
сти аксонов, миелиновых оболочек и микротрубо-
чек. Диффузионно-тензорная томография и диф-
фузионно-тензорная трактография, были исполь-
зованы в оценке повреждения и реорганизации 
белого вещества у пациентов с инсультом [15]. В 
различные стадии инсульта показатели диффузи-
онно-тензорной томографии представляют разные 

патологические процессы. Например, средняя 
диффузии уменьшается в острой стадии набуха-
ния клеток и увеличивается при уменьшении фрак-
ционной анизотропии в подострую стадию, что 
свидетельствует о лизисе клеток и демиелиниза-
ции. И напротив, фракционная анизотропия увели-
чивается в хроническую стадию, что предполагает 
регенерацию аксонов и ремиелинизацию [16]. 

Функциональные взаимосвязи определяются 
как временная корреляция между пространственно 
удаленными нейрофизиологическими явлениями. 
Функциональные взаимосвязи покоя измеряют 
временную последовательность снижения частоты 
колебания оксигенации крови уровень-обусловлен-
ных сигналов между пространственно отдаленны-
ми областями мозга. Корреляция этих сигналов с 
исходной невральной активностью указывает, что 
эти колебания являются функционально значимы-
ми [17]. Функциональные взаимосвязи состояния 
покоя присутствуют между областями мозга как 
моносинаптических, так и полисинаптических со-
единений и зависят от целостности соединений в 
пределах специфических полисинаптических путей 
[18]. Гипотеза-управляемый метод широко исполь-
зуется для анализа изменений функциональных 
взаимосвязей покоя. Данный метод базируется на 
предопределении «регионов интересов» на основе 
гипотез, после чего получают образец функцио-
нальных взаимосвязей покоя этих регионов. Обра-
зец взаимосвязей определяется путем вычисления 
корреляции во время функциональной МРТ между 
«регионами интересов» и каждым вокселем голов-
ного мозга в целом. В функциональной МРТ во-
ксель (трехмерный пиксель) изображения, имеет 
интенсивность отражающую степень свободы 
диффузии воды, соответствующей локализации. 
Анализ независимых компонент [19], является наи-
более часто используемым методом оценки функ-
циональных путей головного мозга и выявления 
внутрисетевых изменений функциональных взаи-
мосвязей [19]. Плотность функциональных соеди-
нений является другим способом отображения 
данных и измеряет количество функциональных 
связей в вокселе [20]. 

Эффективные взаимосвязи основаны на ма-
тематических моделях, которые обычно применя-
ется к данным методов нейровизуализации. Ана-
лиз причинно-следственных связей эффективного 
взаимодействия представляет собой исследова-
тельский метод, который определяет те воксели, 
которые являются источниками или объектами на-
правленного воздействия на любые области [21]. 

Сетевая модель. В соответствии с теорией 
графов, мозг описывается в виде графа содержа-
щего определённое количество узлов (участков 
мозга), которые соединены между собой, анатоми-
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ческими, функциональными, эффективными связя-
ми и другими видами межрегиональных взаимо-
действий [22]. Структуру сети можно оценивать, 
путем измерения ее коэффициента кластеризации 
и меры обособления. Высокий коэффициент кла-
стеризации, средняя и малая длинна кратчайшего 
пути, являются признаками оптимальной нейрон-
ной сети для глобальной передачи информации и 
её локальной обработки [22]. Предполагается, что 
области мозга с высокой концентрацией узлов, 
служат «посредниками» функциональной интегра-
ции между регионами [22]. 

Изменение взаимосвязей мозга после пере-
несенного инсульта. 

Реорганизация мозга у постинсультных боль-
ных – процесс динамический, который принципи-
ально отличается у разных пациентов и зависит от 
локализации повреждения, времени прошедшем 
после инсульта, объема неврологического дефи-
цита, преморбидного статуса и генетических фак-
торов.  

Изменение анатомических взаимосвязей по-
сле инсульта. Диффузионно-тензорная томогра-
фия и диффузионно-тензорная трактография яв-
ляются наиболее информативными методами оп-
ределения не только нарушений, но также и реор-
ганизаций анатомических взаимосвязей у постин-
сультных больных [23]. Механизмы восстановле-
ния моторных функций у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт, условно можно разделить 
на четыре группы: восстановление поврежденного 
кортикоспинального тракта; реорганизация субкор-
тикальных структур, находящихся в непосредст-
венной близости к зоне повреждения; активация 
ипсилатеральных моторных путей от неповреж-
денной моторной коры к пораженной конечности; 
открытие коллатеральных путей пирамидного 
тракта [23]. 

Восстановление поврежденного кортикоспи-
нального тракта. 

K. Pannek и соавторы [24] исследовали белое 
вещество кортикоспинального тракта и изменения 
взаимосвязей, с помощью диффузионно-
тензорной трактографии, в течении восстанови-
тельного периода у 10 пациентов с инфарктом 
мозга. Они обнаружили, что анатомические взаи-
мосвязи кортикоспинального тракта в кортикаль-
ной зоне пораженного полушария (со временем) 
расширялись, что было ассоциировано с более 
благоприятным прогнозом в отношении восстанов-
ления моторной функции после ишемии. J. D. 
Schaechter и соавторы [25] исследовали взаимо-
связь между степенью повреждения микрострукту-
ры белого вещества мозга и моторными навыками 
пораженной руки у пациентов в хронической фазе 
инсульта. Они обнаружили, что моторные навыки 

значительно и позитивно коррелировали с объе-
мом фракционной анизотропии ипсилатерального 
и контралатерального кортико-спинального тракта 
у этих пациентов. Авторы также обнаружили, что у 
пациентов с улучшенными моторными навыками 
имело место увеличение фракционной анизотро-
пии билатерального кортикоспинального тракта в 
сравнении с контролем. Однако, более ранние 
исследования динамической оценки индексов 
диффузии в поврежденном кортико-спинальном 
тракте, не показали значимых пластических изме-
нений после инфаркта мозга, хотя незначительный 
подъем фракционной анизотропии был отмечен 
спустя 1 год после перенесенного инсульта [26]. 

Реорганизация подкорковых структур, нахо-
дящихся вокруг зоны ишемии.  

Результаты некоторых исследований показали 
снижение фракционной анизотропии на стороне 
поражения белого вещества в подострую стадии 
инсульта, что отражает демиелинизацию или поте-
рю аксонов [27]. Это первичное снижение фракци-
онной анизотропии в последующем может как ос-
таться сниженным, так и нормализоваться или 
повысится в пограничной зоне ишемического по-
вреждения [27]. 

Гистологическое исследование подтвердило 
повышение плотности аксонов и миелина в зоне 
ишемии [28]. Кроме того, некоторые авторы сооб-
щают о подкорковой реорганизации у пациентов с 
инсультом на уровне лучистого венца и моста [29]. 
Эти данные свидетельствуют о том, что пере-
стройка белого вещества в ишемизированных об-
ластях сопровождается восстановлением нейрон-
ных взаимосвязей, что является благоприятным 
предиктором после перенесенного инсульта.  

Реорганизация моторных путей на стороне 
повреждения.  

Активация ипсилатеральных моторных путей 
от неповрежденной коры к пораженной конечности 
считается одним из механизмов восстановления у 
постинсультных больных [30]. Однако данные ме-
ханизмы не описаны авторами других исследова-
ний [31]. Локализация и размер повреждения явля-
ются главными факторами, определяющими раз-
личия в частоте восстановления у постинсультных 
больных.  

Коллатеральные пути пирамидного тракта. 
Известно, что пирамидный тракт, влияет на 

коллатеральные пути головного мозга [32]. Недав-
но проведенные исследования показали, что абер-
рантный пирамидный тракт может способствовать 
восстановлению моторной функции у постинсульт-
ных больных [33]. К другим путям, связанным с 
моторной функцией относятся кортикоруброспи-
нальный, кортикоретикулоспинальный тракты и 
транскаллозальный моторный путь, которые также 
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могут участвовать в восстановлении моторной 
функции. В одном из исследований авторы сооб-
щают об увеличении толщины белого вещества в 
кортикоруброспинальном тракте в непосредствен-
ной близости к красному ядру. Кроме того, авторы 
нашли сильную корреляционную связь между мик-
роструктурными характеристиками этого тракта и 
уровнем моторной функции у больных в хрониче-
скую стадию инсульта [34].  

Изменения функциональных взаимосвязей в 
состоянии покоя у постинсультных больных. 

В экспериментальном исследовании функцио-
нальных взаимосвязей крыс, в первые дни после 
одностороннего инсульта [35], было выявлено зна-
чительное снижение количества последних как на 
стороне поражения, так на противоположной сто-
роне первичной сенсомоторной коры, наряду со 
значительным дефицитом сенсомоторных функ-
ций. У крыс с поражением подкорковых структур и 
тканей коры, наблюдалось некоторое восстановле-
ние функциональных взаимосвязей в последую-
щие недели, однако они оставались все еще зна-
чительно сниженными до десятой недели после 
инсульта у крыс с ишемией, которая затрагивала и 
субкортикальную, и кортикальную ткань. Межполу-
шарные функциональные связи покоя между пер-
вичной соматосенсорной и моторной областями 
были сохранными в зоне пограничной поврежде-
нию и значительно расширенными на противопо-
ложной стороне. Временная структура изменений 
функциональных взаимосвязей в состоянии покоя 
между билатеральной первичной моторной корой 
и сенсомоторной корой, значительно коррелирова-
ли с количественной оценкой сенсомоторной функ-
ции [36]. В последствии было подтверждено, что 
снижение межполушарных взаимосвязей между 
ипсилатеральными и контралатеральными регио-
нами первичной сенсомоторной коры, связано с 
уменьшением транскаллозальной передачи мар-
ганца в этих областях [36]. Используя опытную 
модель инсульта, было показано, что степень 
функционального восстановления после ишемии 
связана со степенью сохранения или поражения 
кортикоспинальных трактов на стороне поврежде-
ния в сочетании с восстановлением нейрональных 
сигналов, межполушарной синхронизации и норма-
лизации функции коры [37]. Аналогично экспери-
ментальной модели, подобные изменения функ-
циональных взаимосвязей в состоянии покоя были 
выявлены и у больных непосредственно после 
перенесенного инсульта, что выражалось в значи-
тельном сокращении количества функциональных 
взаимосвязей, особенно межполушарных, из об-
ласти сенсомоторной коры на стороне поврежде-
ния [38]. Эти снижения взаимосвязей постепенно 
увеличивались во время периода восстановления 

и достигали близкого к нормальному, нормального 
уровня или уровня выше нормы [38]. В одном из 
исследований, авторы показали существование 
функциональных взаимосвязей первичной мотор-
ной коры на стороне повреждения, с таламусом, 
дополнительной моторной областью и средней 
лобной извилиной с противоположной стороны, 
что положительно коррелировало с восстановле-
нием моторной функции через 6 месяцев после 
инсульта [39]. В подострую стадию инсульта меж-
полушарные функциональные взаимосвязи отри-
цательно коррелировали со степенью кортикоспи-
нального повреждения. Хотя повреждение корти-
коспинального тракта ответственно за большую 
часть нарушений моторной функции, активность 
функциональных взаимосвязей было более выра-
жена у пациентов с мягким или умеренным корти-
коспинальным повреждением по сравнению с 
больными с более тяжелым поражением [40]. 

Изменения эффективных взаимосвязей у по-
стинсультных больных.  

C. Grefkes и соавторы применяли динамиче-
ское каузальное моделирование к исследованию 
эффективных взаимосвязей первичной моторной 
коры, латеральной премоторной коры и добавоч-
ной моторной области в подострый период у по-
стинсульных больных, в процессе визуального 
определения движения одной или обеими руками 
[7]. У пациентов перенесших инсульт, не зависимо 
от фиксируемых значений движений руками, коли-
чество межполушарных эффективных взаимосвя-
зей добавочной моторной области и первичной 
моторной коры на стороне поражения значительно 
снижаются. Кроме того, исследование движений 
пораженной инсультом руки, показывает дополни-
тельное тормозящее влияние от области противо-
положной стороне повреждения к зоне первичной 
моторной коры на стороне ишемии, что коррелиру-
ет со степенью двигательных нарушений. Также 
было показано снижение межполушарных взаимо-
связей ответственных за бимануальные движения, 
между добавочной моторной областью на стороне 
поражения и первичной моторной корой с противо-
положной стороны, что также коррелировало с 
нарушениями показателей бимануальной произво-
дительности конечностей. Исследование показы-
вает, что дефицит двигательной функции пациен-
тов с односторонним поражением подкорковых 
образований был связан с нарушением межполу-
шарных взаимодействий между основными двига-
тельными областями. Нарушения функции верх-
ней конечности у больных после инсульта, возни-
кает в результате дисфункции эффективных взаи-
мосвязей между моторной корой на стороне пора-
жения и на противоположной стороне, а также до-
бавочной моторной областью на стороне повреж-
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дения и моторной корой на противоположной сто-
роне [7]. Используя динамическое каузальное мо-
делирование, было доказано изменение эффек-
тивных связей между моторной корой, добавочной 
моторной областью и мозжечком у больных в хро-
ническую фазу инсульта. У постинсультных боль-
ных было отмечено уменьшение количества ней-
ронных связей между первичной моторной корой и 
мозжечком, при этом выявлено увеличение связей 
между дополнительной моторной областью и пер-
вичной моторной корой, и дополнительной мотор-
ной областью и мозжечком. Результаты исследо-
ваний у больных в хронической фазе инсульта 
показывают, что изменение функциональных свя-
зей моторной области могут оказывать положи-
тельное влияние на двигательные функции, в от-
личие от нарушенных связей первичной моторной 
коры. Временная эволюция внутри и межполушар-
ных эффективных связей, была также изучена в 
ходе выздоровления больных в острой и ранней 
хронической фазе инсульта [41]. Результаты пока-
зывают снижение положительного взаимодействия 
добавочной моторной, премоторной и первичной 
моторной коры на стороне повреждения в острой 
стадии. Параметры нейронных связей в этих об-
ластях увеличиваются по мере восстановления и 
указывают на благоприятный исход. Кроме того, 
негативное влияние первичной моторной коры на 
стороне поражения на непораженную противопо-
ложную первичную моторную кору, было ослаб-
ленным в острую стадию. В подострую стадию, 
первичная моторная кора на неповрежденной сто-
роне, оказывает положительное воздействие на 
таковую на стороне повреждения. И напротив, вы-
явлено негативные воздействия от поврежденной 
области на непораженную первичную моторную 
кору, которое в последующем нормализуется, од-
нако у больных с неблагоприятным исходом со 
склонностью к хронизации, отмечается усиление 
негативных нейронных связей. Эти выводы пока-
зывают, что восстановление эффективных нейрон-
ных связей на стороне повреждения после ише-
мии, является важной особенностью восстановле-
ния двигательных функций. Переход от ранней 
вспомогательной роли первичной моторной коры 
неповрежденного полушария к подавлению взаи-
мосвязей, по видимому, указывает на процессы 
дезадаптации, которые могут стать целью неинва-
зивных методов стимуляции мозга. В одном из 
исследований выздоровевших постинсультных 
пациентов, которые прошли курсы двигательной 
реабилитации, была выявлена активация связей 
ответственных за двигательную активность и нор-
мализация моторной деятельности [42]. Авторы 
выявили уменьшение эффективных нейронных 
связей между двигательными областями головно-

го мозга у постинсультных больных при помощи 
растровой электронной микроскопии, кроме того, 
они обнаружили значительное положительное 
влияние префронтальной, премоторной и добавоч-
ной моторной коры. Авторы предполагают, что 
усиление нейронных связей префронтальной зоны 
может отражать усиление когнитивных функций, 
связанных с областями, которые отвечают за пла-
нирование движений, с целью нивелирования мо-
торного дефицита, вызванного повреждением дви-
гательного пути. Эффективное взаимодействие 
может быть исследовано и в состоянии покоя. С 
помощью растровой электронной микроскопии 
C. S. Inman и соавторы [43] акцентировали внима-
ние на внутренних эффективных взаимосвязях 
нисходящих проводящих путей у пациентов, пере-
несших инсульт, и имеющих значительный дефи-
цит двигательных функций. Они обнаружили изме-
нения нейронных связей лобно-теменной извили-
ны в состоянии покоя у постинсультных больных. 
Более характерным является уменьшение взаимо-
связей от верхней париетальной коры к зоне пер-
вичной моторной и добавочной моторной области. 
Исследования моторного дефицита нисходящих 
проводящих путей в состоянии покоя у выживших 
постинсультных больных может помочь в разра-
ботке оптимальных поведенческих и физических 
реабилитационных мероприятий, индивидуально 
ориентированных на конкретные нейронные пути. 

Изменения в работе нейронных связей после 
перенесенного инсульта. 

Авторами одного из исследований, было выяв-
лено значительное снижение общей и локальной 
эффективности нейронных сетей у постинсульт-
ных пациентов, проявляющееся в снижении спо-
собности к объединению связей между отдаленны-
ми регионами мозга [44]. Они также доказали, что 
эти изменения связанны с существенным увеличе-
нием нефункционирующих узлов и нейронных свя-
зей между нервными центрами. Авторы пришли к 
выводу, что в целом восстановленные нейронные 
связи, объединяют меньшее количество участков 
мозга, в которых увеличение количества связей не 
может компенсировать значительного снижения 
количества переданной информации. Постин-
сультные изменения двигательных нейронных свя-
зей были зарегистрированы с помощью МРТ, в 
которой авторы использовали теорию графов, для 
оценки изменения топологической конфигурации 
моторных путей, при переходе из острой фазы в 
хроническую после подкоркового инсульта [45]. 
Исследование показало снижение количества эф-
фективных нейронных связей и переход к неопти-
мальной конфигурации сети. Возросшее значение 
двигательных путей первичной моторной коры на 
стороне поражения после восстановления, также 



 Медичні науки 

 182 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

указывает на сильную функциональную связь этой 
зоны, с двигательными функциями противополож-
ной стороны [45]. Авторы еще одного исследова-
ния, изучали функциональные характеристики ней-
ронной сети мозга, у пациентов после инсульта с 
помощью теории графов [46]. Авторы показали, 
что в нейронной сети мозга, в процессе восстанов-
ления возникают изменения топологии с неопти-
мальной конфигурацией сети. Однако в экспери-
ментальной модели инсульта, наблюдается неод-
нозначная картина изменения характеристик ней-
ронной сети [37]. 

Установлено, что длина кратчайшего пути и 
расширение сети мотонейронов после инсульта у 
крыс, были значительно увеличенными в первые 
дни, затем они снижались до нормальных показа-
телей. Авторы предполагают, что первоначальный 
рост значений нейронной сети, может быть связан 
с начальной чрезмерной нейронной группировкой 
и изменением нейронных связей, а последующее 
уменьшение клеточного состава может быть свя-
зано с реорганизацией нейронной сети. Используя 
данные диффузионно-тензорной трактографии, 
J. J. Crofts и коллеги [47] исследовали анатомиче-
ские изменения работоспособности нейронных 

сетей после инсульта. Авторы выявили снижение 
количества нейронных связей у пациентов после 
инсульта, как при двустороннем, так и при одно-
стороннем поражении, на противоположной ише-
мии стороне. Были также определены регионы с 
увеличенным количеством нейронных связей, ко-
торые могут представлять адаптивные пластиче-
ские изменения у постинсультных больных [47]. 

Заключение. Таким образом, на сегодняшний 
день наблюдается прогрессивная тенденция к пе-
ресмотру эффективности нейропластических из-
менений в «сформированном мозге» после повре-
ждений, однако еще нет однозначного представле-
ния о характере и механизмах пластических пере-
строек головного мозга у больных, перенесших ин-
сульт, что диктует необходимость дальнейших ис-
следований, основанных на использовании различ-
ных методов нейровизуализации, включая нейро-
физиологические, охватывающих все периоды ин-
сульта. Данный подход позволит более глубоко 
понять механизмы трансформации старых и фор-
мирования новых нейронных цепей в процессе вос-
становления мозга после поражений, и разработать 
новые эффективные методы лечения и реабилита-
ции больных после перенесенного инсульта. 
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УДК 612.82:616.831 
ВИВЧЕННЯ МОЖЛИВОСТЕЙ ПЛАСТИЧНОСТІ МОТОРНОЇ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ  
У ХВОРИХ ПІСЛЯ ІНСУЛЬТА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
Потій Д. О., Татарко С. В., Снегір А. Г., Прокопенко Г. А., Лиман Л. О. 
Резюме. Мозковий інсульт залишається однією з провідних причин смерті та інвалідизації хворих, 

залишаючи після себе в ряді випадків значний неврологічний дефіцит. Моторна діяльність контролюється 
руховою системою, яка складається з коркових і підкіркових областей, взаємодіючих між собою через 
систему взаємозв'язків. Пошкодження будь-якої з цих областей або системи взаємозв'язків тягне за со-
бою порушення моторної функції. Дослідження в області нейрофізіології, показали, що відновлення рухо-
вих функцій після ішемічного ушкодження, ймовірно, пов'язано з явищами пластичності мозку. Застосу-
вання нейрофізіологічних методів, а також методів візуалізації може забезпечити більш глибоке розумін-
ня процесів дисфункції та функціональної реорганізації в результаті активації певних зон головного моз-
ку, що може бути предметом вивчення з метою прогнозування результатів і розробки нових терапевтич-
них напрямків. 

Ключові слова: інсульт; рухові порушення; пластичність мозку; нейронні зв’язки; МРТ. 
 
UDC 612.82:616.831 
STUDY OF ABILITY OF PLASTIC MOTOR OF CEREBRAL CORTEX  
IN PATIENTS AFTER STROKE (LITERATURE REVIEW) 
Potii D. A., Tatarko S. V., Snegir A. H., Prokopenko G. A., Lyman L. A. 
Abstract. Cerebral stroke remains one of the leading causes of death and disability in patients, leaving in 

some cases significant neurological deficit. Motor activity is controlled by a motor system, which consists of a 
number of cortical and subcortical areas interacting through a system of anatomical, functional, effective and 
network connectivity. Damage to any of these areas or systems of connectivity entails a violation of the motor 
function. There is some evidence pointing to reappraisal motor networks, including the reorganization of brain 
areas and different types of connectivity that promotes the recovery of motor functions. The neurophysiological 
mechanisms that allow recovering the motor functions of stroke patients are various. In the early period (first 
days and weeks after stroke), the importance represents the recovery of the functional activity of morphologi-
cally intact but temporarily disorganized neurons located perifocal in relation to the lesion. This is possible due 
to the resolution of edema, developing in the first weeks after stroke, and development of collateral circulation 
and restore perfusion of the affected brain areas. Further neurophysiological basis of recovery became the proc-
esses of brain plasticity related to reorganization of normal physiological connectivity between various brain 
structures involved in the implementation of motor function. Plastic changes can take place at all levels of the 
CNS, however, most often, based plasticity is the reprogramming or modification of the architecture of neural 
networks. The phenomenon of plasticity was in various brain regions, including the cortex and subcortical struc-
tures. This article presents the results of recent studies which describe models of anatomical, functional, effec-
tive connectivity, and examine influences of ischemia on motor function and functional recovery. It is assumed 
that the changing relations constitute an important pathophysiological aspect of influence, on the one hand on 
the volume of motor deficits in post-stroke patients, on the other hand is an extremely important mechanism 
involved in the recovery of lost motor functions. Study of structural and functional changes after stroke using 
neuroimaging techniques such as magnetic resonance imaging (MRI), has made a significant contribution to our 
understanding of the mechanisms of recovery of motor activity after ischemic brain damage. Application of these 
methods can provide a deeper understanding of the processes of dysfunction and functional reorganization as a 
result of activation of certain areas of the brain that can be the subject of study with the goal of predicting out-
comes and the development of new therapeutic direction.  

Keywords: stroke; motor impairments; brain plasticity; neural connectivity; MRI.  
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ АПОПТОЗУ,  
ПРОБЛЕМИ ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ АПОПТОЗУ  

В СУЧАСНІЙ МЕДИЦИНІ 
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Апоптоз, або запрограмована клітинна смерть, 
є ланцюгом складних біохімічних процесів, що ре-
гулюють відповідні клітинні механізми. В роботі 
представлені дані сучасної літератури, що стосу-
ються механізмів апоптозу, його принципової від-
мінності від некрозу, молекулярно-генетичні осно-
ви його активації, значення в біології та медицині, а 
також у підтримці самостійної регуляції внутріш-
нього середовища клітин. Проаналізовано останні 
дослідження, спрямовані на вивчення патологій 
апоптозу, ролі його в теорії шизофренії і теорії ста-
ріння. Аномалії в регуляції апоптозу є визначаль-
ними в розвитку таких захворювань, як рак, СНІД, 
інфаркт міокарда та інсульт, ішемія і нейродегене-
ративні захворювання, такі як хвороба Паркінсона, 
хвороба Альцгеймера, хвороба Хантінгтона і аміот-
рофічний бічний склероз.  

Ключові слова: апоптоз; теорія апоптозу; ме-
ханізм регуляції апоптозу; індукція апоптозу; зна-
чення апоптозу в медицині; запрограмована клітин-
на смерть; перспективи апоптозу. 

 
Сьогодні вчені різних біологічних і медичних 

спеціальностей цікавляться проблемою апоптозу – 
запрограмованої загибелі клітин, основною метою 
якого є підтримка тканинного гомеостазу. Апоптоз 
є протилежним процесу клітинної проліферації і 
сприяє елімінації клітин з гістологічної системи, 
таким чином він підтримує життєдіяльності багато-
клітинних організмів. 

На початку 70-х років минулого століття авст-
ралійський вчений Джон Керр та пізніше А. Віллі та 
А. Кюрі описали особливості ультраструктурних 
змін, що відбуваються в клітинах ссавців під час їх 
фізіологічної загибелі, що не викликана дією яко-
гось патогенетичного чинника, та запропонували 
термін «апоптоз» [18].  

В 2002 році С Бреннер, Дж. Сальтон і Р. Хорвіц 
були удостоєні Нобелівської премії з фізіології та 
медицини за відкриття в галузі генетичної регуляціі 
розвитку організму та дослідженнях програмованої 
клітинної смерті [5]. 

Сьогодні теорії апоптозу присвячені десятки 
тисяч наукових робіт, що розкривають основні ме-

ханізми його розвитку на фізіологічному, генетич-
ному та біохімічному рівнях. Актуальними є дослі-
дження, що дають можливість практичного засто-
сування регуляції апоптозу при лікуванні онкологіч-
них, аутоімунних і нейродистрофічних захворювань 
[19]. 

Мета: дослідити механізми апоптозу та його 
основні види, встановити значення апоптозу для 
сучасної медицини, окреслити основні напрямки 
застосування інноваційних методів діагностики та 
профілактики патологічних захворювань в медици-
ні, встановити перспективи подальших досліджень 
апоптозу. 

Методи дослідження: огляд та аналіз літерату-
рних джерел з питань причин, проявів, регуляції 
апоптозу, його ролі в підтримці гомеостазу організ-
му і в прояві поталогій 

Апоптоз має свої відмінні морфологічні та біохі-
мічні ознаки, які можна спостерігати як на світлооп-
тичному, так і на ультраструктурному рівнях [11]. 
При застосувані різних методів забарвлення апоп-
тоз визначається в одиничних клітинах або невели-
ких групах клітин. Апоптичні клітини виглядають як 
округлі або овальні скупчення інтенсивно еозино-
фільної цитоплазми з конденсованими фрагмента-
ми ядерного хроматину. Найбільш ранніми зміна-
ми, які наступають вже через 15 хв після запуску 
процеса апоптозу, є зменшення кількості мікровор-
синок. Ці зміни зворотні, бо не пошкоджені ядра 
або мембрани клітин. В кінці першої години відбу-
вається конденсація хроматину та його осмофіль-
них скупчень біля нуклеолеми. Через 4–5 годин – 
мікроворсинки повністю руйнуються і на клітині 
починають утворюватися пухирчасті вздуття. Потім 
з’являються вдавлення ядерної мембрани та від-
бувається фрагментація ядра. У цитоплазмі спо-
стерігається розширення ендоплазматичного рети-
кулума. Розділення конденсованого хроматину на 
оточені мембраною грудочки, які разом з іншими 
органелами, або без них, утворюють, так звані, 
апоптотичні тільця. Важливою відмінною рисою 
апоптозу є відсутність пошкодження мембрани 
клітини, яка спостерігається при некрозі. Хроматин 
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конденсується не повністю, так як зберігається 
активність деяких ділянок ДНК [8] (рис. 1). 

Біохімічними проявами апоптозу є «драбинчас-
тість» ДНК, спричинена розрізанням її спеціальни-
ми нуклеазами, що спостерігається за допомогою 
електрофорезу або мічення її вільних кінців за до-
помогою методу TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl 
transferase dUTP nick end labeling). Невід’ємною 
рисою також є перехід фосфоліпіду та фосфатиди-
лсерину на зовнішню поверхню плазмотичної мем-
брани, яка при нормальних умовах знаходиться на 
внутрішній поверхні. Цей процес діагностується 
фарбуванням алексином V. Внутрішня мембрана 
мітохондрій втрачає електричний потенціал. В да-
ному випадку можно використати метод виявлення 
апоптичних клітин зарядженими флуоресцентними 
барвниками. Виявлення цитохрома С в цитозолі 
клітини [21]. 

Для медичної практики має велике значення 
участь апоптозу у таких фізіологічних і патологіч-
них процесах [1, 6]: 

1. У запрограмованому руйнуванні клітин під 
час імплантації, гісто- та органогенезі. 

2. В інволюції гормонзалежних органів тканин. 
3. У загибелі некорисних клітин імунної систе-

ми, як В-, так і Т-лімфоцитів, після виснажен-
ня запасів цитокінів. 

4. У загибелі деяких клітин у пухлинах. 
5. У загибелі клітин трансплантата, спричинине 

активацією апоптозу цитотоксичними Т-
клітинами. 

6. У смерті клітин від невеликих доз шкідливих 
факторів. 

7. У знищені клітин при деяких вірусних захво-
рюваннях. 

8. У контролі проліферації клітинних популяцій. 
Умовно апоптоз ділять на 2 типи в залежно-

сті від вида процесу [20]: 
1. Фізіологічний апоптоз – це процес контро-

лю за клітинною популяцією при нормальних 
умовах гісто- та органогенеза, які сприяють 
правильному формуванню архітектури орга-
нів тощо. 

2. Патологічний апоптоз – це процес знищен-
ня не репаративних клітин з структур орга-
нів. 

На сьогодні виділяють багато послідовних 
апоптотичних фаз. Основними є три стадії: сиг-
нальна, ефекторна, фаза деградації [24]. 

Сигнальна фаза  
Ініціація апоптозу відбувається за допомогою 

зовнішніх (позаклітинних) або внутрішньоклітинних 
факторів. Виділяються два основні шляхи передачі 
сигналу апоптозу: мітохондріальний (власний) 
шлях і рецептор-залежний (зовнішній) сигнальний 
шлях за участю рецепторів загибелі клітини. 

Рецепторно-залежний сигнальний шлях 
Кожна клітина нашого організму має спецефіч-

ні рецептори на поверхні плазматичної мембрани, 
що представлені трансмембранними білками. Ці 
рецептори об’єднують в одну родину рецепторів 
фактора некрозу пухлин TNFR (TNF-рецептор). 
Основними з них є CD95/Fas/Apo-1 та TNFR1/p55/
CD120a, CARI,DR3/Apo-3/Wsl-1,DR4, DR5. Мем-
бранні рецептори взаємодіють з відповідними ліга-
ндами, які тримеризують їх. Для CD95/Fas/Apo-1 
відповідною лігандом буде CD95L, для TNFR1/p55/
CD120a – TNF, а для DR3/Apo-3/Wsl-1 – Apo3L. 
Даній комбінації відповідає цитоплазматичний бі-
лок-адаптер. Для CD95/Fas/ Apo-1 адаптором буде 
FADD, а для рецепторів TNFR1/p55/CD120a і DR3/
Apo-3/Wsl-1 адаптером є TRADD. До даних струк-
тур приєднуються прокаспази з однієї родини ефе-
кторних каспаз. В випадку рецептор- залежного 
сигнального шляху буде виступати прокаспаза-8, 
котра буде активувати каспазу-8. Структури з ліга-
нда, рецептора, адаптера та ефектора формують 
комплекс, який називають апоптосомою або апоп-
тозним шапероном. Додатковими доменами, які 
зв’язують між собою рецептор Fas та адаптер 
FADD і аналогічно рецептори TNFR1,DR3 з адапте-
ром TRADD є DD. За рахунок домена DED відбува-
ється взаємодія адаптера FADD з прокаспазою-8. 
Ця апоптосома активує ефекторні каспазі, а вони в 
свою чергу активують ініціаторні прокаспази (рис. 2). 

Мітохондріальний сигнальний шлях 
Мітохондріальний шлях пов’язаний з виходом 

білка цитохрому С, який знаходиться в міжмем-
бранному просторі мітохондрії. Для цього простору 

Рис. 1. Трансмісійна електромікроскопія  
культури клітин К562:  

А – інтактна клітина; В, С – клітини під час апоптозу;  
D – некроз.  
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необхідні спецефічні канали, які формуються за-
вдяки білкам родини Bcl-2. Це Bax, Bak,Bok та інші, 
які відносять до проапоптотичних білків. Вони при 
звичайних умовах зв’язані з білками цієї ж родини 
(Bcl-2, Bcl-XL) і інші, які відносять до антиапоптичних 
білків. Апоптичний сигнал активує синтез проапопти-
чних білків, які пригнічують антиапоптичний та сприя-
ють утворенню Bax, Bak каналів в мембрані мітохон-
дрій. Цитохром С разом з конформованим білком 
APAF-1 утворює семічлену колесоподібну апопто-
сому, яка з’єднуючись з прокоспазой-9, утворюють 
структуру, яка сприяє активації прокаспази-9. Ініціа-
торна каспаза-9 активує ефекторну про-
каспазу-3. Новоактивовані каспази-3 
спричинюють каскад каспаз (рис. 3). 

Існують і інші шляхи апоптозу. На-
приклад, апоптоз з участю ендоплазма-
тичної сітки (ЕПС), в якому міститься 
прокаспаза 12. Даний шлях зустрічаєть-
ся при захворювані Альцгеймера. Також 
апопоз індукується при деяких порушен-
нях адгезії клітин. В даному випадку 
індукторами є пептиди, які містять RGB 
(трипептид, який складається з аргініну-
гліцину-аспартату). З ним взаємодіють 
інтегрини, які є гетеродимерними мем-
браними білками, які приймають участь 
в адгезії клітин. Якісним прикладом зни-
щення інфікованих клітин є апоптоз, 
викликаний цитотоксичними лімфоцита-
ми. Т-кілери викликають апоптоз за до-
помогою білка перфорина, який в свою 

чергу утворює в мембрані клітини-мішені трансме-
мбранні канали, через які всередину клітини потра-
пляє суміш серінових протеаз. Важливим компоне-
нтом цієї суміші є гранзим В (протеолітичний фер-
мент). Він і активує каспазу 3, запускаючи каскад 
каспаз. Можливий також шлях апоптозу за рахунок 
лізосомальних протеаз – катепсинів. Послідовний 
ряд біохімічних процесів активує проапоптозний 
білок Bax. Апоптоз може викликатись дефіцитом 
факторів росту або ІЛ-3 [18]. 

Ефекторна фаза  
У цей період різні ініціюючи шляхи конвергую-

ються в один або декілька загальніх шляхів. Як 
правило, відбувається активація каскаду білків-
ефекторів і регулюючих їх білків-модуляторів. Ос-
новними ефекторами апоптозу є каспази, які акти-
вуючись, запускають каскад каспаз. Це є важливим 
механізмом, що сприяє загибелі клітин (попередня 
підсистема активує наступну). В цьому механізмі 
видиляють ініціаторні та ефекторні каспази,що від-
різняються структурою термінального кінця. Функ-
ція ініціаторних каспаз полягає в активації ефекто-
рних каспаз, а функція останіх – в деструкції білка 
клітини. До ініціаторних відносять каспазу -8, -9,  
-10, а к ефекторним каспазу -3, -6, -7. Каспаза-2 
відносять до обох груп [7]. 

Деградаційна фаза  
Підсумком програмованої клітинної загибелі 

незалежно від початкового ініціюючого впливу є 
деградація клітини шляхом фрагментації на окремі 
апоптотичні тільця, обмежені мембраною. Фрагме-
нти загиблої клітини зазвичай дуже швидко (в се-
редньому за 90 хвилин) фагоцитуються макрофа-
гами або сусідніми клітинами, минаючи розвиток 
запальної реакції. 

Рис. 2. Схема передачі сигналів апоптозу при посе-
редництві рецепторів смерті CD95, TNFR1 і DR3. 

Рис. 3. Схема передачі сигналів при апоптозі. 
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Патологічний апоптоз 
Аномалії в регуляції клітинної смерті є значни-

ми компонентами таких захворювань, як рак, автоі-
мунний лімфопроліферативний синдром, СНІД, 
інфаркт міокарда та інсульт, ішемія і нейродегене-
ративні захворювання, такі як хвороба Паркінсона, 
хвороба Альцгеймера, хвороба Хантінгтона і аміот-
рофічний бічний склероз. Деякі умови характеризу-
ються недостатнім апоптозом, тоді як інші надмір-
ним апоптозом [2, 3, 9]. 

У міру розвитку нашого розуміння цієї області, 
велика увага приділяється виявленню та викорис-
танню нових цілей. Короткий список потенційних 
методів антиапоптичної терапії включає стимуля-
цію сімейств білків IAP (інгібітори білків апоптозу), 
інгібування каспаз, інгібування PARP (полі [ADP-
рибоза] полімерази), стимуляцію PKB / Akt (протеїн-
кінази B) і інгібування білків Bcl-2 [15]. 

Сімейство білків IAP, можливо, є найважливі-
шим регулятором апоптозу через те, що вони регу-
люють як внутрішні, так і зовнішні шляхи. До цього 
часу члени сімейства IAP досліджувалися як тера-
певтичні мішені для лікування інсульту, травм 
спинного мозку, розсіяного склерозу, а також раку. 
Доведено, що синтетичний неспецифічний інгібітор 
каспаз z-VAD-fmk знижує тяжкість ушкодження міо-
карда на щурячих і мишачих моделях інфаркту 
міокарда. Інгібітори ICE були розроблені для ліку-
вання ревматоїдного артриту та інших запальних 
станів, шляхом зменшення інтерлейкіну 1β [13]. 

Інші дослідження з трансгенними моделями 
серцевої ішемії і глобальної ішемії головного мозку 
демонструють, що гальмування експресії і / або 
функції Bax може перешкоджати вивільненню ци-
тохрома С з мітохондрій, пригнічувати зниження 
потенціалу мітохондріальної мембрани і захищати 
клітини від апоптозу [2]. 

На початку 90-х років в медико-біологічному 
науково-дослідному і виробничому центрі Alexis 
(Тбілісі, Грузія) був розроблений індуктор апоптозу 
поліпептидний комплекс ГА-40 [4]. Він пройшов 
серію експериментів in vitro і in vivo, які достовірно 
продемонстрували ряд його терапевтичних ефек-
тів. Цей поліпептид можна розглядати як перспек-
тивний лікарський засіб, призначений для комплек-
сної терапії онкологічної патології [10]. 

Роль апоптозу в захисті від онкологічних 
захворювань 

Велику групу захворювань, до генезу яких має 
відношення пригнічення апоптозу, складають злоя-
кісні пухлини [16, 24]. Ключовою подією в розвитку 
патології найчастіше слугують соматичні мутації, 
що зачіпають ген р53 (онкоген). Фактор р53 транс-
формує сигнал про нерепаративні розриви ланцю-
гів ДНК в сигнал до розвитку апоптозу. Завдяки 

цьому елімінуються клітини з ушкодженим генетич-
ним апаратом. У нормальних клітинах білок р53 не 
виявляється, а при пухлинах його мутантну форму 
експресує до 70% трансформованих клітин. Однак, 
великий розбіг частоти мутацій р53 при різних зло-
якісних пухлинах не дозволяє зробити універсаль-
ного висновку про його роль в патогенезі злоякіс-
них процесів [14]. 

Лілінг Янг (Liling Yang) з групою вчених виявили, 
що в одному з типів ракових клітин легенів, NCI-
H460, апоптоз блокується надмірним виділенням 
речовини, яку назвали X-linked inhibitor of apoptosis 
protein (XIAP). Цей інгібітор, зв'язуючись з каспа-
зою-9, пригнічує дію цитохрому С. Янг і її співавто-
ри синтезували пептид SmacN7, що знищує XIAP-
и, завдяки чому апоптоз знову почав діяти, і ракові 
пухлини у мишей почали зменшуватися [17]. 

Крім раку, нестача апоптозу може також приз-
водити до захворювань, такик як аутоімунний лім-
фопроліферативний синдром (ALPS) (Worthetal., 
2006). Це відбувається при недостатньому апопто-
зу аутоагресивних Т-клітин та надмірній проліфе-
рація В-клітин, що призводить до множинних аутоі-
мунних захворювань. Деякі з поширених захворю-
вань ALPS включають гемолітичну анемію, імуноо-
посредковану тромбоцитопенію та аутоімунну ней-
тропенію. Різні типи цього стану викликані різними 
мутаціями. Прикладом аутоімунного захворювання 
є синдром аутоімунного дефіциту (СНІД), яке вини-
кає в результаті зараження вірусом імунодефіциту 
людини (ВІЛ). Цей вірус інфікує T-клітини шляхом 
зв'язування з CD4-рецептором. Після потрапляння 
всередину цих клітин ВІЛ спіцефічним білком Tat 
збільшує експресію Fas-рецептора, приводячи до 
надмінного апоптозу Т-клітин. 

Надмірний апоптоз може бути також ознакою 
деяких нейродегенеративних захворювань, напри-
клад хвороба Альцгеймера. Вважається, що аміло-
їд (специфічний білок), який локалізується в позак-
літинних відкладеннях (бляшках), індукує апоптоз, 
викликаючи ініціюючи підвищеня експресії Fas-
ліганда в нейронах і глії. Він також може активува-
ти мікроглію, що призведе до секреції TNF і актива-
ції TNF-R1, що призведе до апоптозу [12]. 

Група китайських вчених (Lv X, Wan J, Yang J, 
Cheng H, Li Y, Ao Y, Peng R) опублікувала нові екс-
периментальні дані, які доводять можливість штуч-
ного зниження апоптозу в кардіоміоцитах при вве-
денні певних речовин-інгібіторів. Якщо теоретичні 
дослідження на лабораторних об'єктах вдасться 
застосувати в клінічній практиці – це буде великий 
крок вперед у боротьбі з ішемічною хворобою сер-
ця [5]. 

Явище апоптозу має великий сенс для нерво-
вої тканини, що розвивається. Приклад патологіч-
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ного апоптозу – дегенеративні захворювання нер-
вової системи: хвороба Альцгеймера, хвороба Па-
ркінсона тощо. Менш вивчена запрограмована клі-
тинна загибель при психічних захворюваннях, та-
ких як шизофренія. Порушення процесів апоптозу 
при шизофренії виявлено на рівні як нейронів, так і 
клітин периферійної крові, проте абсолютно не 
вирішене питання, чи є збільшення апоптозу імуно-
компетентних клітин у хворих на шизофренію нас-
лідком хвороби або застосовуваної фармакотера-
пії [3, 12]. 

Проведене дослідження дозволило оцінити 
вплив атипового нейролептика на апоптоз імуноко-
мпетентних клітин: фармакотерапія не змінює екс-
пресію рецептора апоптозу, не впливає на кількість 
лімфоцитів з морфологічними ознаками апоптозу, 
однак знижує кількість нейтрофілів з ознаками апо-
птозу до рівня норми [23].  

Таким чином виявлено, що у хворих на шизоф-
ренію спостерігається посилення апоптозу клітин 
периферійної крові, що узгоджується з даними лі-
тератури. Збільшення Fas-рецептора при шизоф-
ренії, можливо, більшою мірою пов'язано з генети-
чними факторами, в той час як кількість нейтрофі-
лів з морфологічними ознаками апоптозу піддаєть-
ся впливу факторів середовища, зокрема терапії 
нейролептиками [22]. 

Теорія апоптозу – одна з теорій старіння орга-
нізму. Доведено, що саме він лягає в основі перед-
часного старіння тканин, де загибель клітин зали-
шається непоправною (нервова тканина, клітини 
міокарда). Старіння, з точки зору академіка Скула-
чова, – результат того, що в організмі гине більше 
клітин, ніж народжується. А старість, у свою чергу, 
хвороба, яку можна і потрібно лікувати. Суть його 
роботи – пошук методів протидії руйнуванню клі-
тинних структур вільними радикалами. В даний час 
під його керівництвом проходить випробування 
препарат SKQ, призначений для запобігання ознак 
старіння [5]. 

В журналі Trendsin Cell Biology були опубліко-
вані дослідження вчених, які вивчали механізми 
впливу модифікацій білків на процес їх активації і 
протікання програмованої клітинної загибелі – апо-
птоз. На основі отриманих даних стало можливим 
передбачити нові, не описані в літературі сайти 
модифікації каспаз. Крім того, отримані дані мо-
жуть бути використані для дизайна специфічних 
інгібіторів або активаторів, здатних регулювати 
активність каспаз, для застосування у лікуванні 

хвороб, таких як нейродегенеративні і ракові захво-
рювання, пов'язані з дисфункціями цих протеаз 
[25]. 

На сьогоднішній день існують протиракові пре-
парати, що блокують активність певних груп кіназ 
(ферментів, що здійснюють посттрансляційне фос-
форилювання), – так звані інгібітори тирозинкіназ 
(наприклад, Afatinib, Bosutinib тощо). Дані препара-
ти пригнічують активність різних груп тирозинкіназ, 
що стимулюють ріст злоякісних клітин. При цьому 
запускається шлях апоптозу, що приводить до ак-
тивації каспаз. Кілька фармацевтичних фірм пра-
цюють над створенням нового класу ліків – інгібіто-
рів кіназ, які будуть здатні негативно впливати на 
активність каспаз, пригнічуючи тим самим апоптоз, 
що необхідно для лікування нейродегенеративних 
захворювань. 

Заключення. Таким чином, порушення в меха-
нізмах запуску і протікання апоптозу призводить до 
самих небажаних наслідків для організму. Так, над-
мірна клітинна смерть знищує нейрони, приводячи 
наш мозок в стан, при якому спочатку втрачається 
короткочасна пам’ять, а потім і довготривала, стра-
ждає велика і дрібна моторика, розвиваються пси-
хози. Розвиток хвороби Альцгеймера, Паркінсона, 
бічного аміотрофічного склерозу, хореї Хантінгтона 
в той чи іншій мірі пов’язано з підвищеною активні-
стю апоптозу. Однак, зворотнім боком медалі є 
недостатня кількість цього процесу. Коли клітинна 
при нормальних умовах повинна запустити процес 
самознищення, але слабкий контроль і порушення 
в апоптичних механізмах викликають появу злоякі-
сних утворень. Знання особливостей міханізнмів 
апоптозу, дає можливість лікарям та фармацевтам 
створювати інноваційні та раціональні методи ко-
рекції та профілактики багатьох патологічних ста-
нів, діагностування порушень пов’язаних з цим 
процесом на раніх стадіях хвороб. З’ясування ме-
ханізмів апоптозу при різних патологіях дозволяє 
не тільки зрозуміти причину захворювання, а й 
здійснити спрямований пошук способів лікування. 
Відкриття в цій сфері мають велике значення не 
тільки для лікування багатьох аутоімунних, нейро-
дегенеративних та ракових захворювань, а також 
мають перспективи встановлення контролю над 
старінням та смертю. Проте, через складність та 
високу вартість виготовлення новостворених пре-
паратів, ми ще довго не побачимо їх в наших апте-
ках, але наука не стоїть на місці і те, що раніше 
було казкою, зараз реальність. 
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УДК 611.018.13:616.8-08:577.24 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ АПОПТОЗА, ПРОБЛЕМЫ  
И ПЕРСПЕКТИВЫ ПРОЦЕССА АПОПТОЗА В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ 
Хламанова Л. И., Северилова М. Д., Ткаченко Ю. В. 
Резюме. Апоптоз, или программированная клеточная смерть, это цепь сложных биохимических про-

цессов, регулирующих соответствующие клеточные механизмы. В работе представлены данные совре-
менной литературы, касающиеся механизмов апоптоза, его принципиального отличия от некроза, моле-
кулярно-генетические основы его активации, значение в биологии и медицине, а также в поддержании 
самостоятельной регуляции внутренней среды клеток. Проанализированы последние исследования, на-
правленные на изучение патологий апоптоза, роли его в теории шизофрении и теории старения. Анома-
лии в его регуляции являются определяющими в развитии таких заболеваний, как рак, СПИД, инфаркт 
миокарда и инсульт, ишемия и нейродегенеративные заболевания, такие как болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Хантингтона и амиотрофический боковой склероз.  

Ключевые слова: апоптоз; теория апоптоза; механизм регуляции апоптоза; индукция апоптоза; зна-
чение апоптоза в медицине; запрограмированная клеточная смерть; перспективы апоптоза. 



 Медичні науки 

 192 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

UDC 611.018.13:616.8-08:577.24 
MORPHOFUNCTIONAL FEATURES OF APOPTOSIS, ISSUES AND PERSPECTIVES  
OF APOPTOSIS USAGE IN MODERN MEDICINE 
Khlamanova L. I., Severylova M. D., Tkachenko Yu. V. 
Abstract. Apoptosis (programmed cell death) is a chain of complex biochemical processes that regulate the 

cellular mechanisms. The study of apoptosis is a rapidly developing field, but its role is still not precise and con-
troversial. This review discusses issues of apoptosis in the context of normal aging T-cells, cardiac myocytes, 
and cells of neural tissue. A special attention is given to caspases, death receptors, mitochondria, Bcl-2, Bcl-x 
and tumor suppressor genes, since they are considered to be the most important mediators of the programmed 
cell death. This review presents data of modern literature on the mechanisms of apoptosis, its difference from 
necrosis, the molecular and genetic bases of its activation. Apoptosis is regulated by proteolytic enzymes called 
caspases, which activate cell death process by cleaving specific proteins. The activation is initiated either by 
extracellular or intracellular death signals, which is why there are two pathaways of initiation: an extrinsic and an 
intrinsic one. An article focuses on the essential role of apoptosis in morphogenesis, embryogenesis and tissue 
growth, its importance in biology and medicine, and in the maintenance of homeostasis. Apoptosis is over-
viewed at the molecular and cellular levels, special attention is paid to the proteins and inhibitors of this process, 
as well as to its biomarkers. Apoptosis involves a cascade of complicated processes that include the delivery of 
signals through the receptor complexes, an execution of programmed cell death by proteases and endonucle-
ases and the well-regulated expression of a number of genes. The latest studies are aimed at the connection of 
apoptosis and various pathological conditions. More frequently diseases are caused either by extensive, or by 
insufficient apoptosis. But the pathologies may also occur due to defects or abnormalities of the process itself. 
The attention is also given to the role of apoptosis in the theory of schizophrenia and the theory of aging. It was 
proved, that anomalies in the regulation of the apoptosis are crucial to the development of diseases such as 
cancer, AIDS, myocardial infarction and stroke, ischemia and neurodegenerative diseases such as Parkinson's 
disease, Alzheimer's disease, Huntington's disease and amyotrophic lateral sclerosis. With a better understand-
ing of the molecular mechanisms, that regulate the death pathaway and further investigation in problems of the 
programmed cell death, it is clear, that an enormous amount of opportunities will become opened. The scientists 
will be able to devise targeted therapies and new treatment strategies. However, before the use of new ways of 
treatment and drugs, before they can be used safely on humans, a multiple amount of critical tests must be 
passed. But surely apoptosis will be further studied and can become a key to not only understanding the worst 
diseases, but also to their treatment. 

Keywords: apoptosis; theory of apoptosis; mechanism of apoptosis regulation; induction of apoptosis; im-
portance of apoptosis in medicine; programmed cell death; perspectives of apoptosis. 

Стаття надійшла 06.04.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 

 



 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 193  

УДК 612.173: 612.174 

Бесчасний С. П. 

ВПЛИВ РЕКОМБІНАНТНОГО ІНТЕРФЕРОНУ АЛЬФА  
НА ЕЛЕКТРИЧНУ АКТИВНІСТЬ І МЕТАБОЛІЗМ  

ІЗОЛЬОВАНОГО СЕРЦЯ 
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Проведено дослідження впливу рекомбінант-
ного інтерферону-α2b на ізольоване серце миші. 
Ретроградна перфузія серця розчином Кребса-
Хензеляйта із розчиненим інтерфероном-α2b у 
кількості 2000 МО спричиняла зниження вольтажу 
зубця R в момент проведення перфузії та ішемії 
(проте під час реперфузії спричиняє його підви-
щення), збільшення тривалості інтервалу R-R. Ра-
зом з тим, перфузія серця розчином інтерферону-
α2b супроводжувалася зниженням об’ємної швид-
кості коронарного потоку.  

Пропускання інтерферону-α2b через серце 
спричиняє зниження споживання міокардом глюко-
зи на тлі депонування позаклітинного Са2+ та поси-
лення виходу ферменту АсАт, зниження екскреції 
креатиніну, що свідчить про пригнічення активності 
креатинінфосфокінази. Оскільки переважна кіль-
кість креатинінкінази локалізована в мембранах 
мітохондрій, отримані результати свідчать про інгі-
буючий вплив інтерферону на активність процесів 
транспорту макроергічних сполук у міокарді. 

Ключові слова: інтерферон-α2b; ізольоване 
серце; аспартатамінотранcфераза; креатинін. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана в рамках нау-
ково-дослідної теми кафедри біології людини та 
імунології Херсонського державного університету 
«Дія гетероциклічних сполук на систему імунітету 
та морфологію внутрішніх органів лабораторних 
мишей», № держ. реєстрації 0111U007783. 

Вступ. Інтерферони (ІФН) являють собою ро-
дину цитокінів з плейотропною дією, що включає в 
себе інгібування вірусної реплікації, клітинної про-
ліферації і активацію імунної системи. Рецептори 
до ІФНів експресуються на всіх клітинах організму. 

Ці властивості обумовлюють застосування інтер-
феронів під час розвитку інфекції, канцерогенезі 
[14]. Відомо, що ІФН діє на клітини ендотелію, 
спричиняючи антиангіогенний ефект [6; 9]. Разом з 
тим, залишаються не до кінця розкритими ефекти 
впливу інтерферону на серцевий м'яз. Відомо, що 
у осіб, які тривалий час вживають ІНФ, фіксують 
підвищення вольтажу QRS-комплексу [5]. Зустріча-
ються повідомлення про функціональні реакції сер-
ця під час застосування інтерферонотерапії, зокре-
ма згадуються явища аритмії, дилатаційної кардіо-
міопатії, миготливої екстрасистолії, симптоми іше-
мічної хвороби серця, гіпер- та гіпотонія [8]. За три-
валого уведення лабораторним мишам інтерферо-
ну-α, відбуваються ультраструктурні зміни капіля-
рів серця: збільшується товщина ендотеліальних 
клітин з відповідним зменшенням їх просвіту [12]. 
Після 2–3 уведень високих доз інтерферону-α щу-
рам, спостерігається подовження часу реполяриза-
ції шлуночків, зниження вольтажу Р-зубця на елек-
трокардіограмі [13]. Деякі автори допускають здат-
ність молекул інтерферону активувати β-адре-
норецептори серця, що обумовлює побічні ефекти 
зі сторони серцево-судинної системи, які зникають 
після припинення інтерферонотерапії [7]. Таким 
чином, залишається нерозкритим безпосередній 
вплив інтерферонів на серце, не зрозумілі механіз-
ми формування вищезгаданих побічних ефектів зі 
сторони серцево-судинної системи. 

Мета роботи – дослідження безпосереднього 
впливу препарату рекомбінантного інтерферону-
α2b на ізольоване серце миші в умовах ішемії-
реперфузії. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проведені на серцях нелінійних лабораторних 
мишей (n=20) віком 3–4 міс., масою 20–25 г, з до-
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триманням нормативів «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових ці-
лей» (Страсбург, 2005), Конвенції з біоетики Ради 
Європи 1997 р., «Загальних етичних принципів екс-
периментів на тваринах», ухвалених П’ятим націо-
нальним конгресом з біоетики (Київ, 2013). Твари-
ни утримувалися на стандартному раціоні. 

Після проведення цервікальної дислокації ізо-
лювали серце, яке поміщали у охолоджений (+4 °С) 
розчин Кребса-Хензелейта (рН 7,3–7,4) з гепари-
ном. Відразу проводили канюлювання аорти і почи-
нали ретроградну перфузію коронарних судин в 
умовах постійного тиску 102 ± 2 мм рт. ст. (55 мм. 
водн. ст.) теплим (+37 °С) перфузійним розчином 
Кребса-Хензелейта (склад розчину у ммоль/л: 
NaCl – 118; KCl – 4,7; MgSO4 – 1,2; KH2PO4 – 1,2; 
CaCl2  – 2,5); глюкоза – 5,5; NaHCO3 – 25). Перфу-
зійний розчин постійно насичували карбогеном 
(95% О2 і 5 % СО2).  

Електричну активність серця досліджували у 
природному стані, штучна стимуляція не проводи-
лася. Під час перфузії проводили реєстрацію елек-
трограми серця електрокардіографом Мідас ЕК-1Т 
у ІІ відведенні. Визначення об’ємної швидкості ко-
ронарного потоку проводили шляхом вимірювання 
об’єму витікаючого з коронарних судин розчину 
(мл/хв). В отриманому перфузаті визначали вміст 
кальцію, креатиніну, глюкози та аспартатамінотра-
нсферази (АсАт) за допомогою набору тест-систем 
НВП «Філісіт-діагностика» (Україна). 

Першу (контрольну) групу складали зразки ізо-
льованого серця (n=10), через які пропускали роз-
чин Кребса-Хензелейта. До другої групи відносили 
серця (n=10), через які пропускали розчин Кребса-

Хензелейта в якому розчиняли ліофілізований пре-
парат рекомбінантного інтерферону-α2b («ПАТ 
Біофарма», Україна) до концентрації 2000 МО/л.  

Для всіх груп, на початку перфузії, ізольоване 
серце не менше 10 хвилин відмивалося від залиш-
ків крові до встановлення постійних показників час-
тоти скорочень. Ішемію ізольованого серця, зану-
реного у термостатовану ємність з перфузійним 
розчином, моделювали шляхом повного припинен-
ня перфузії протягом 20 хв. Тривалість періодів 
перфузії та реперфузії складала по 20 хвилин від-
повідно (рис. 1).  

Статистичний аналіз результатів проводили із 
використанням програми Statistica 6.0, показники 
виражали у вигляді середнього значення і стандар-
тного відхилення. Достовірність відмінностей ви-
значали за критерієм Манна–Уїтні. Зміни вважали-
ся значимими при р≤0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відомо, що інтерферон-α2b має здатність впливати 
на процеси росту і диференціації клітин, обумов-
лює зміни метаболічних та синтетичних процесів, 
накопичення й активацію мастоцитів у тканинах [1, 
3]. 

Реєстрація біострумів серця, що є одним із 
засобів визначення його діяльності, надає інфор-
мацію про збудження серцевого м’яза, напрямок і 
швидкість поширення збудження по міокарду та 
пов'язаний з цим процесом ритм серцевих скоро-
чень. Проведене порівняння середніх показників 
значень сили зубця R електрокардіограми показа-
ло, що вплив на ізольоване серце розчину інтер-
ферону спричиняє достовірне зниження вольтажу 
в момент проведення перфузії (на 0,48 мВ) та іше-
мії (на 0,75 мВ), проте під час реперфузії спричи-

Рис 1. Схема проведення перфузії ізольованого серця миші. 
Примітка: а) перфузія з етапом глобальної ішемії-реперфузії; б) перфузія без етапу глобальної ішемії. 
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няє його підвищення (на 0,6 мВ) у порівнянні з кон-
тролем (перфузія розчином Кребса-Хензелейта) 
(рис. 2). 

Порівняння середніх показників тривалості ін-
тервалів R-R' у контрольній групі показало відсут-
ність значимих відмінностей в період перфузії, іше-
мії та реперфузії (рис. 3). 

Показники, отримані під час перфузії розчином 
з інтерфероном, були істотно вищими за контроль: 
під час перфузії тривалість інтервалу R-R' збільши-
лася на 15,3 с, під час ішемії – на 10,5 с, під час 
реперфузії – на 15,4 с. Разом зі змінами електрока-
рдіограмми, зафіксовані відповідні зміни коронар-
ного потоку у експериментальних групах. 

У випадку проведення перфузії ізольованого 
серця розчином Кребса-Хензелейта з додаванням 
рекомбінантного інтерферону-α2b спостерігалося 
достовірне (р≤0,05) зниження показників об’ємної 
швидкості коронарного потоку (рис. 4).  

Зокрема, до початку ішемії-реперфузії відбува-
лося зниження показника об’ємної швидкості на 
58±2,9 % (1–10 хв.), після ішемії за умови реперфузії 
– на 46±2,3 % (30–40 хв.), на 47±2,4 % (41–50 хв.), 
43±2,2 (51–60 хв. та 61–70 хв.), та 41±2 % (71–

80 хв.). При цьому, у обох випадках спостерігалося 
компенсаторне підвищення показників коронарного 
потоку відразу після ішемії, на початку реперфузії 
(11 проба). 

Цікавими виявилися показники вмісту глюкози 
у перфузійному розчині, який відтікав від серця. У 
порівнянні з контролем, під час перфузії серця роз-
чином Кребса-Хензелейта з додаванням рекомбі-
нантного ІФН-α2b, відбувалося зниження показни-
ків засвоєння глюкози серцем. До початку ішемії 
цей показник зменшився на 3,6±0,2 мкмоль/л, після 
ішемії – на 3,7±0,2 мкмоль/л, а наприкінці реперфу-
зії досяг 4,0±0,2 мкмоль/л (рис. 5).  

Явище зниження метаболізму глюкози у серці 
під впливом інтерферону узгоджується з показни-
ками зниження об’ємної швидкості коронарного 
кровотоку.  

Відомо, що робота скорочувального апарату 
м’язового волокна приводиться в активний стан 
завдяки йонам Са2+, при цьому саме ці йони обу-
мовлюють вхідний струм під час генерації потенці-
алу дії [2]. Оскільки частина йонів Са2+, які ініцію-
ють скорочення міофібрил, потрапляє до клітини з 
міжклітинної рідини по «повільним» Na+-Са2+ кана-
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Рис. 2. Показники сили зубця R електрокардіограми. 
Примітка: * – достовірна різниця у порівнянні з контролем 

(р≤0,05). 

Рис. 3. Показники тривалості інтервалів R-R'. 
Примітка: * – достовірна різниця у порівнянні  

з контролем (р≤0,05). 
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лам мембрани, було досліджено активність погли-
нання серцем йонів Са2+ з перфузійного розчину за 
умови впливу рекомбінантного ІФН-α2b під час 
ішемії-реперфузії.  

Під час перфузії серця розчином Кребса-
Хензелейта з додаванням рекомбінантного ІФН-
α2b спостерігалося посилення процесів депонуван-
ня міокардом позаклітинного кальцію. На рис. 6 
зображено порівняння вмісту кальцію у пробах 
перфузійного розчину. 

Таким чином, на початку перфузії ізольованого 
серця розчином Кребса-Хензелейта з додаванням 
рекомбінантного ІФН-α2b, вміст Са2+ у першій пробі 
був знижений у 2,4 рази в порівнянні з контролем. 
До початку ішемії, на 10-й хвилині перфузії, цей 
показник також був знижений у 2,3 рази. На почат-
ку реперфузії кількість поглинутого Са2+ була біль-
шою у 1,5 рази, наприкінці – у 2,4 рази. Отже, без-
сумнівним є те, що перфузія ізольованого серця 
розчином, який містить ІФН-α2b, обумовлює поси-
лення поглинання йонів Са2+ міокардом як до іше-
мії, так і під час реперфузії. 

Відомо, що у біоенергетиці м’язів виділяють 3 
механізми енергозабезпечення: аеробний, гліколі-
тичний та креатинфосфокіназний (алактатний) [11]. 
У нашому випадку, під час дослідження показників 
вмісту креатиніну, інтерферон спричинив зниження 
його екскреції у перфузійний розчин. На початку 
перфузії – в першій пробі показник був знижений у 
1,3 рази у порівнянні з контролем, у 10-й – в 1,7 
разів. На початку реперфузії показник був зниже-
ний у 1,6 рази (11 проба), на 10-ій хвилині репер-
фузії цей показник був знижений у 1,2 рази, на  
20-ій – у 1,7 разів, 30-ій – у 1,6 рази, 40-ій – у 1,2 
рази, наприкінці реперфузії – у 1,7 рази (в порів-
нянні з контролем) (рис. 7). 

Також проводили дослідження показників акти-
вності аспартатамінотрансферази (АсАт). Відомо, 
що АсАт відіграє важливу роль у синхронізації ене-
ргетичного та азотистого обміну, який здійснюється 

на рівні мітохондрій. Функціонування ферменту 
пов’язане із механізмами обміну азотистими та 
безазотистими сполуками між матриксом мітохонд-
рій та цитоплазмою [10]. 

Загалом, рівень активності АсАт у перфузійно-
му розчині, який відтікав від серця під час перфузії 
розчином Кребса з ІФН, був достовірно (р≤0,05) 
вищим за контроль. Цікавим є те, що у період ре-
перфузії відбувається зниження показників актив-
ності АсАт у контролі через 10 хв. після ішемії, а в 
умовах реперфузії серця інтерфероном, зниження 
показників спостерігалося через 20 хв. Тільки на-
прикінці реперфузії розчином Кребса з ІФН відбу-
валося зниження активності АсАт, тоді як у конт-
рольній групі цього не спостерігалося (рис. 8). 

Аналіз результатів засвідчив, що додавання до 
перфузійного розчину рекомбінантного інтерферо-
ну-α2b обумовлює метаболічні зміни в серці. З 
огляду на те, що інтерферон є цитокіном імунної 
системи, біологічна активність якого реалізується в 
противірусній, протипухлинній та імуностимулю-
вальній дії, він володіє плейотропним впливом. 
Його дія на серцевий м'яз обумовлює метаболічні 
зміни, що проявляється зниженням поглинання 
кардіоміоцитами глюкози, підвищенням поглинання 
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Рис. 5. Вміст глюкози у пробах перфузійного розчину,  
який відтікав від серця. 

Примітка: * – достовірна різниця у порівнянні з контролем 
(р≤0,05). 

Рис. 6. Вміст Са2+ у пробах перфузійного розчину, 
який відтікав від серця. 

Примітка: * – достовірна різниця у порівнянні  
з контролем (р ≤ 0,05). 
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Рис. 7. Вміст креатиніну в пробах перфузійного розчину, 
який відтікав від серця. 
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Са2+, зниженням екскреції креатиніну та підвищен-
ням виходу АсАт на тлі зниженої об’ємної швидкості. 

У нашому випадку, визначення активності алак-
татного шляху є важливим показником активності 
креатинінфосфакінази і стану міокарду. Після про-
ведення перфузії ізольованого серця було встанов-
лено, що пропускання інтерферону обумовлювало 
зниження екскреції креатиніну з міокарду, що свід-
чить про пригнічення активності креатинінфосфокі-
нази. Відомо, що підвищення активності цього фе-
рменту є маркером пошкодження кардіоміоцитів. 
Концентрація креатинфосфату у м'язах в 3–4 рази 
більше у порівнянні з вмістом АТФ. Зниження екск-
реції креатину вказує на зниження запасів креати-
нінфосфату. За показником вивільнення креатиніну 
можна судити про вміст креатинінфосфату у м'я-
зах. Відомо, що синтез креатинфосфату у міоцитах 
відбувається під час відпочинку шляхом взаємодії 
креатину із надлишком АТФ. У зв’язку з тим, що 
переважна кількість креатинінкінази локалізована в 
мембранах мітохондрій, отримані результати вказу-
ють на інгібуючий вплив ІФН-ну на активність проце-
сів транспорту макроергічних сполук у міокарді. 

Підтвердженням вищезазначеного явища є 
встановлене зниження споживання глюкози міокар-
дом під впливом ІФН-ну. Загальноприйнятим є те, 
що кальцій є необхідним для активації мітохондріа-
льних ферментів та стимуляції енергоутворення. У 
нашому дослідженні спостерігалося депонування 
Са2+ кардіоміоцитами, що було найбільш виражене 
після ішемії – на початку реперфузії. Разом з тим, 
ми вважаємо, що підвищення вивільнення АсАт 
також пов’язане із накопиченням Са2+ в кардіоміо-
цитах. Отже, ці показники взаємопов’язані, оскільки 
відомо, що перевантаження мітохондрій кальцієм 

призводить до змін рівня 
мітохондріальнї АсАт (за 
участі Са2+-чутливих 
протеаз) та запуску міто-
птозу. Вищезазначені 
явища супроводжували-
ся змінами електричної 
активності серця, спри-
чиняючи достовірне зни-
ження вольтажу в мо-

мент проведення перфузії інтерфероном, але під 
час реперфузії спостерігалося його підвищення. 
Тривалість інтервалів R-R' під час перфузії інтерфе-
роном була істотно вищою за контроль, що прояв-
лялося відповідним зниженням коронарного потоку. 

Висновки.  
1. Розчин інтерферону-α2b спричиняє зміни елект-

рограми ізольованого серця миші – зниження 
вольтажу зубця R в момент проведення перфузії 
та ішемії (проте під час реперфузії спричиняє 
його підвищення), збільшення тривалості інтер-
валу R-R' у всіх випадках. Зміни показників елек-
трограми ізольованого серця під впливом інтер-
ферону-α2b узгоджуються зі зниженням показни-
ків об’ємної швидкості коронарного потоку, особ-
ливо у період реперфузії. 

2. Інтерферон-α2b обумовлює метаболічні зміни у 
ізольованому серці, що проявляється зниженням 
споживання глюкози на тлі депонування позаклі-
тинного Са2+ міокардом та посилення виходу 
ферменту АсАт у перфузійний розчин. Разом з 
тим, пропускання через серце розчину інтерфе-
рону обумовлювало зниження екскреції креатині-
ну з міокарду, що свідчить про пригнічення акти-
вності креатинінфосфокінази. У зв’язку із тим, 
що переважна кількість креатинінкінази локалізо-
вана в мембранах мітохондрій, отримані резуль-
тати вказують на інгібуючий вплив рекомбінант-
ного інтерферону-α2b на активність процесів 
транспорту макроергічних сполук у міокарді. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у з’ясуванні метаболічного статусу мітохондрій 
кардіоміоцитів під впливом різних концентрацій 
інтерферону-α2b та визначення можливої участі 
молекул інтерферону у активації β-адренорецеп-
торів серця. 
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Рис. 8. Активність АсАт в пробах перфузійного розчину, який відтікав від серця. 
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УДК 612.173: 612.174 
ВЛИЯНИЕ РЕКОМБИНАНТНОГО ИНТЕРФЕРОНА АЛЬФА НА ЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ  
АКТИВНОСТЬ И МЕТАБОЛИЗМ ИЗОЛИРОВАННОГО СЕРДЦА 
Бесчасный С. П. 
Резюме. Проведено исследование влияния рекомбинантного интерферона-α2b на изолированное 

сердце мыши. Ретроградная перфузия сердца раствором Кребса-Хензеляйта с растворенным интерфе-
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роном-α2b (2000 МЕ) вызывала снижение вольтажа зубца R в момент проведения перфузии и ишемии 
(но при реперфузии вызывала его повышение), увеличение продолжительности интервала R-R. Вместе с 
тем, перфузия сердца раствором интерферона-α2b сопровождалась снижением объемной скорости ко-
ронарного потока. Пропускание интерферона-α2b через сердце приводит к снижению потребления мио-
кардом глюкозы на фоне депонирования внеклеточного Са2+ и усиление выхода фермента АсАт, сниже-
ние экскреции креатинина, что свидетельствует об угнетении активности КФК. Поскольку подавляющее 
количество КФК локализовано в мембранах митохондрий, полученные результаты свидетельствуют об 
ингибирующем влиянии интерферона на активность процессов транспорта макроэргических соединений 
в миокарде.  

Ключевые слова: интерферон-α2b; изолированное сердце; аспартатаминотранcфераза; креатинин. 
 
UDC 612.173: 612.174 
INFLUENCE OF RECOMBINANT INTERFERON ALFA ON ELECTRIC ACTIVITY  
AND ISOLATED HEART METABOLISM 
Beschasnyi S. P. 
Abstract. It was studied an effect of recombinant interferon-α2b on the isolated mouse heart. Retrograde 

perfusion of the heart with Krebs-Henselite solution with dissolved interferon-α2b (2000 IU) caused a decrease 
in the voltage of the R wave at the time of perfusion and ischemia (but when reperfusion leads it to increase), an 
increase the duration of the R-R interval. At the same time, perfusion of the heart with a solution of interferon-
α2b was accompanied by a decrease in the volume rate of the coronary flow. Passing of interferon-α2b through 
the heart leads to a decrease in myocardial glucose consumption against the background of deposition of ex-
tracellular Ca2+ and an increase in the yield of the enzyme AcAt, a decrease in creatinine excretion, which indi-
cates inhibition of CPK activity. Since the overwhelming amount of CK is localized in the mitochondrial mem-
branes, the results which were obtained indicate an inhibitory effect of interferon on the activity of transport proc-
esses of macroergic compounds in the myocardium. 

Materials and methods. Examinations were conducted on the hearts of non-linear laboratory mice (n=20) 
aged 3–4 months, with body weight 20–25 g. After conducting cervical dislocation isolated heart, which was 
placed in chilled (+40 C) solution of Krebs-Henseleit (pH 7,3–7,4) with heparin. Immediately cannulated of the 
aorta, and it was begun a retrograde perfusion of the coronary blood vessels under conditions of constant pres-
sure, 102±2 mm Hg. article warm (+370С) perfusion with a solution of Krebs-Henseleit (composition of solution 
in mmol/l: NaCl – 118; KCl – 4.7; and MgSO4 – 1.2; KH2PO4 – 1.2; CaCl2 – 2.5); a glucose of 5.5; NaHCO3 – 
25). The perfusion solution was continuously saturated with carbogen (95% O2 and 5% CO2).  

Electrical activity investigated heart in natural state and artificial stimulation was not conducted. Heart elec-
trogram was registered during perfusion. Determination of the volume of velocity was performed of the coronary 
flow by measuring of the volume of flow from the coronary vessels of solution (ml/min). In the resulting perfu-
sion, solution determined the content of calcium, creatinine, glucose, and aspartate aminotransferase (AST). 

The first (control) group consisted of samples isolated heart (n=10), through which passed a solution of 
Krebs-Henseleit. The second group included (n=10), through which passed a solution of Krebs-Henseleit which 
was dissolved lyophilized preparation of recombinant interferon-α2b at a concentration of 2000 IU/L.  

Ischemia-reperfusion of the isolated heart, which was immersed in capacity with perfusion solution, was mod-
elled by a complete cessation of perfusion for 20 minutes. The duration of perfusion and reperfusion was 20 minutes. 

Results and discussion. A solution of interferon-α2b determines changes of electrogram of isolated hearts of 
mice, the decrease in voltage of R-wave at the time of the perfusion and ischemia (however, during reperfusion 
it causes increase), the increase in the duration of R-R interval in all cases. Changes in the indices of electro-
gram isolated heart under the influence of interferon--α2b are consistent with the decline in flow rate of the coro-
nary flow, especially during reperfusion. Interferon-α2b causes metabolic changes in the isolated heart, which is 
manifested by reduced consumption of glucose on the background deposition of extracellular Ca2+ myocardium 
and increased release of the enzyme AST in the perfusion solution. However, passing through the heart of the 
solution of interferon caused decline of creatinine excretion from the myocardium, indicating the inhibition of the 
activity creatine kinase. Due to the fact that an overwhelming number of creatine kinase localized in the mito-
chondrial membranes, the obtained results indicate the inhibitory effect of IFN on the activity transport proc-
esses of macroergic compounds in the myocardium. 

Keywords: interferon-α2b; isolated heart; aspartate aminotransferase; creatinine. 
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У статті запропоновано аналіз результатів за-
стосування «якірців повзучих» народною медици-
ною в оздоровленні та лікуванні; розглянуто вико-
ристання препаратів з рослини в професійному 
спорті. На основі анкетування спортсменів зробле-
ний висновок про ефективність та безпечність ви-
користання рослинних препаратів в силових видах 
спорту на початковому етапі тренувань. Акценту-
ється увага на необхідності більш детального ла-
бораторно-клінічного дослідження з сучасним об-
ладнанням на хімічний склад та дію екстрактів з 
«якірців повзучих».  

Ключові слова: народна медицина; оздоров-
лення; «якірці повзучі»; силові види спорту. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана відповідно до 
наукової теми дослідження «Відновлення здоров’я 
людей різних вікових груп шляхом фізичної реабілі-
тації». 

Постановка проблеми. Використання трав – 
найбільш давній і ефективний метод оздоровлення 
в усьому світі, який вже багато століть допомагає 
людству в лікуванні всіх можливих хвороб. За да-
ними Всесвітньої організації охорони здоров’я, від 
2,5 до 5 відсотків госпіталізованих складають хворі 
з ускладненнями після застосування синтетичних 
препаратів [8]. Відродженню інтересу до фітоліку-
вання у сучасній медицині сприяє переосмислення 
ролі рослин, які мають малу токсичність і можли-
вість тривалого застосування без великих побічних 
ефектів у лікуванні багатьох, особливо хронічних, 
захворювань. 

Велике значення при заняттях спортом і вико-
нанні фізичних навантажень для збільшення м’язів 
та витривалості, має «Трибулус» (Tribulus) – пре-
парат, який виготовляється з витяжки рослини 
Tribulus Terrestris, на Херсонщині більш відомий як 
«якірці повзучі». Прийом витяжки з «якірців повзу-
чих» підвищує синтез тестостерону за рахунок сти-
муляції роботи гіпоталамуса і гіпофіза, які збільшу-
ють вироблення лютеінізуючого гормону, а він в 
свою чергу дає команду до вироблення тестосте-
рону. Екстракт соку «якірців повзучих» – найбільш 

потужний і ефективний негормональний препарат 
для посилення потенції, лібідо, а також засіб від 
чоловічого безпліддя. 

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 
Дані літературних джерел [1, 3, 4, 5] свідчать, що, 
незважаючи на широке застосування протягом 
багатьох століть різноманітних препаратів і витя-
жок з рослини Tribulus Terrestris, вплив їх на фізіо-
логічний стан людини вивчений недостатньо. Ібн 
Сіна використовував якірці при пухлинах і вираз-
ках, особливо при гнійних ранах ясен, як сечогін-
ний засіб, і для видалення каменів з нирок і сечо-
вого міхура [9]. У Китаї якірці застосовують як сечо-
гінний засіб, а в Америці – при гонореї і простудних 
захворюваннях [10]. Народна медицина відвар і 
настій трави Tribulus Terrestris рекомендувала як 
тонізуючий, послаблюючий і сечогінний засіб, при 
гонореї, головних болях, кон'юнктивітах [1]. Народ-
на медицина Киргизії траву якірців застосовує як 
ранозагоювальний засіб, в Грузії – як сечогінний. 
Препарати рослини володіють протисклеротичною, 
жовчогінною, сечогінною, протизапальною, фунгі-
цидною дією, а також стимулюють секрецію шлун-
кового соку і підсилюють перистальтику кишечника 
[7]. 

Результати хімічного аналізу свідчать, що у 
коренях рослини знайдені бетасітостерін, кампес-
терін і стигмастерин. Містяться стероїдні сапоніни 
(діосгенін, тріллін, діосцін, діоспонін, граціллін, про-
тодіосцин, кікубасапонін), сапогенін, флавоноїди, 
алкалоїди, вітамін С, жирні кислоти (лінолінову, 
олеїнова, пальмітинова, стеаринова), смолисті, 
фарбувальні і дубильні речовини, макроелементи 
(К, Са, Mg, Fe) і мікроелементи (Mn, Cu, Zn, Co, Al, 
Ba, Se, Ni, Sr, Cd, Pb) [7, 9]. 

Аж до публікації «Довідника китайських лікар-
ських рослин і формул» доктором Хім Че Енгом в 
1983 році і «Хімічного складу східних рослин» Хсю-
Ченом і Хонгом в 1985 році, про TribulusTerrestris 
було відомо дуже мало. Про лікувальні властивості 
цієї рослини були обізнані лише нечисленні дослід-
ники і практикуючі медики в області східної тради-
ційної медицини. Однак з середини 80-х років ми-
нулого сторіччя результати застосування «Tribulus 
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Terrestris» спортсменами силових видів спорту зі 
Східної Європи, потрапили під пильну увагу шану-
вальників фітнесу та бодібілдингу. Особлива заці-
кавленість в спорті до Tribulus Terrestris виникла 
після заяви тренерів болгарської олімпійської ко-
манди важкоатлетів в 1990-х роках, що саме Три-
булус приніс успіх в досягненні збірної високих 
спортивних результатів [9]. Відтоді і до цього дня 
багато спортсменів світу використовують його, як 
ефективний відновлювальний засіб під час інтен-
сивних тренувань. 

Продовжується наукова дискусія, предметом 
якої є дія препаратів на основі якірців повзучих на 
спортсменів. Активування механізмів вироблення 
тестостерону – найпотужнішого анаболічного гор-
мону, стає для спортсмена одним із першорядних 
завдань, оскільки завдяки гормону організм швид-
ше відновлюється та підвищує м’язову силу й ви-
тривалість [4]. А порівняння зі стероїдами не зо-
всім коректне, тому що ефективність якірців на 
порядок вище. При цьому слід зазначити, що сте-
роїди сприяють зниженню синтезу тестостерону в 
організмі після їх скасування. Вживання якірців 
повзучих подібного впливу на організм не роблять 
[4]. Відповідно до проведених досліджень, прийом 
екстракту рослини призводить до підвищення рівня 
власного тестостерону на 60–70%. Також важли-
вим фактом є те, що препарат з якірців повзучих 
повністю дозволений Всесвітнім антидопінговим 
агентством WADA. Спортсмени використовують 
препарат ще й тому, що він має виражену сечогін-
ну дію, і використання його за 3 дні до змагання 
дозволяє позбутися від надлишку води в організмі. 

Тож, метою нашого дослідження було визна-
чити розповсюдженість якірців повзучих у Херсон-
ській області, та визначити ефективність застосу-
вання фітотерапевтичного засобу на основі якірців 
при заняттях силовими видами спорту та при оздо-
ровленні, лікуванні, реабілітації. 

Методи дослідження. Аналіз літературних 
джерел, анкетування, оцінка самопочуття, наяв-
ність скарг, об'єктивні показники, функціональні 
дослідження. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
В експедиціях по Херсонській області було виявле-
но, що якірці повзучі ростуть на пісках і сухих міс-
цях, на щебенистих і крейдяних схилах, біля доріг, 
на пустирях. І являють собою справжню проблему 
для аграріїв – мешканців краю. Як бур’ян – загроза 
для посівів та бахчових культур, так і справжнє 
лихо при руху на велосипеді в період дозрівання 
якірців повзучих. Гострі шипи рослини пробивають 
шини коліс і травмують ноги при безпечному ходін-
ні. Відзначається велика кількість їх в посівах на 
зрошуваних землях, на піщаних і черепашкових 

узбережжях Азовського і Чорного морів. Відсут-
ність інформації у мешканців області про корисні 
властивості рослини суттєво впливає на актуаль-
ність дослідження.  

Низька собівартість, позитивний результат при 
лікуванні величезної кількості хвороб, покращення 
спортивних результатів безпечними для здоров’я 
методами, має велике значення при використанні 
на основі цієї рослини препаратів та витяжок. 

Нетрадиційною медициною багатьох народів 
світу до переліку оздоровчого та лікувального за-
стосування «якірців повзучих» входить: 

попередження ішемічної хвороби, атероскле-
розу судин, гіпертонічній хворобі. Як загальнотоні-
зуючий засіб екстракт підвищує стійкість людини 
до фізичних і психічних навантажень, зміцнює ор-
ганізм в період перенесених важких захворювань, 
збільшує жовчовиділення, нормалізує секрецію 
шлункового соку, стимулює статеву активність і 
нормалізує рівень холестерину, знижуючи ризик 
серцево-судинних захворювань, протидіє проце-
сам старіння. Соком лікуються вірусні, міхурові, 
алергічні та грибкові захворювання шкіри. Якірці 
допомагають чоловікам вилікувати безпліддя. Крім 
того, ця рослина нормалізує роботу нирок. Відвари 
з якірців виводять з організму холестерин і токсини. 

Дискусійне питання ефективного застосування 
«якірців повзучих» в спорті, при аналізі досліджень 
доводить, що набагато безпечніше не вводити в 
організм готовий тестостерон, а допомогти вироб-
ляти його негормональними методами.  

Препарат показаний не тільки чоловікам, але і 
жінкам, особливо після 30 років, оскільки нормалі-
зує вироблення гіпофізом фолікулостимулюючого і 
лютеїнізуючого гормонів, тим самим, відновлюючи 
баланс синтезу естрогену, тестостерону і прогесте-
рону.  

Американське дослідження 2000 року показа-
ло, що 8-тижневе введення екстракту якірців 
(3,21 мг на кг маси тіла на добу) збільшило м'язову 
масу тіла, фізичну працездатність, витривалість у 
спортсменів, які займалися силовим тренінгом, в 
порівнянні з контрольною групою, що одержувала 
плацебо. 

Дослідження, проведене в Австралії, показало, 
що щоденне вживання 450 мг екстракту якірців 
протягом 5 тижнів елітною групою регбістів, викли-
кало у них приріст м'язової маси в більшій мірі, ніж 
у контрольній групі, де атлети не отримували екст-
ракт. 

Польське дослідження 2005 року, проведене 
на баскетболістах, показало, що прийом екстракту 
якірців молодими підготовленими спортсменами 
веде до збільшення концентрації тестостерону в 
крові, зміни структури тіла і росту сили. 
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Для підтвердження результатів аналізу літера-
турних джерел та публікацій було проведене доб-
ровільне анкетування спортсменів-початківців та 
спортсменів з досвідом тренування силовими ви-
дами спорту. В анкетах серед питань були: «Чи 
приймаєте Ви спортивні фармакологічні препара-
ти». Практично всі респонденти відповіли позитив-
но. Відмінність виявлена в формі і змісті препара-
тів (харчові добавки, стероїди, інші препарати).  

Із спортсменів-початківців була сформована 
експериментальна група, яка добровільно, після 
отриманої інформації про дію «якірців повзучих» 
вживала подрібнену висушену рослину по курсу: 4 
тижні по1 чайній ложці меленої рослини, з перер-
вою 2 тижні, повтор 4 тижні. Якірці повзучі були 
заготовлені самостійно, в екологічному районі 
Херсонської області, відповідно до вимог народної 
медицини.  

Обговорення. За результатами проведеного 
повторного анкетування було виявлено прогресу-
вання спортсменів ЕГ, які протягом курсу добро-

вільно приймали порошок меленої рослини (якірці 
повзучі), чим підтвердили ефективність впливу на 
фізіологічний стан людини. Більш вагоміші дослі-
дження потребують коштів і становлять перспекти-
вою подальших досліджень. 

Висновки. Аналіз і синтез наукових літератур-
них джерел, ресурсів Internet, узагальнення та сис-
тематизація одержаних результатів дослідження, 
практичний досвід – дозволили виявити практичну 
цінність рослини Tribulus Terrestris (якірці повзучі) в 
оздоровленні, лікуванні та фізичному розвитку лю-
дини. Важливу роль відіграє доступність та безко-
штовність заготовлення рослини. Відношення до 
використання препаратів на основі якірців повзучих 
в професійному спорті неоднозначні, що потребує 
детального клінічного вивчення.  

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють в клінічно-лабораторному обґрунтуванні дії 
екстрактів рослини «якірців повзучих» на фізіоло-
гічний стан та спортивний розвиток людини. 
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УДК [675.83+615.22]:756.894  
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ «Tribulus Terrestris» В ОЗДОРОВЛЕНИИ И ФИЗИЧЕСКОМ РАЗВИТИИ  
Годлевский П. М., Пинчук В. Ф.  
Резюме. В статье предложен анализ результатов применения «Tribulus Terrestris» народной медици-

ной в оздоровлении и лечении; рассмотрено использование препаратов из растения в профессиональ-
ном спорте. На основе анкетирования спортсменов сделан вывод об эффективности и безопасности ис-
пользования растительных препаратов в силовых видах спорта на начальном этапе тренировок. Акцен-
тируется внимание на необходимости более детального лабораторно-клинического исследования с ис-
пользованием современного оборудования на химический состав и действие экстрактов из «Tribulus 
Terrestris». 

Ключевые слова: народная медицина; оздоровление; «Tribulus Terrestris»; силовые виды спорта. 
 
UDC [675.83+615.22]:756.894  
THE USE OF «Tribulus Terrestris» IN HEALTH IMPROVEMENT  
AND PHYSICAL DEVELOPMENT  
Hodlevskyi P. M., Pinchuk V. F. 
Abstract. This paper proposes an analysis of the use of «Tribulus Terrestris» in folk medicine in the treat-

ment and recovery and determines an area of distribution, discussed the use of drugs from the plant in profes-
sional sports. Extract juice of «Tribulus Terrestris» is the most powerful and effective non-hormonal drug en-
hancement, libido and cure for male infertility. Analysis of publications indicates that despite the widespread use 
of various preparations and extracts from the plant Tribulus Terrestris, physiological effects on the human condi-
tion have studied enough. During expeditions in Kherson region it was found that Tribulus Terrestris grow on 
sand, dry rubbly and chalky slopes, roadsides, in vacant areas. There are a large number of crops on irrigated 
land, and the shell on the sandy shores of the Azov and Black Seas. Lack of information on area residents 
about the beneficial properties of plants significantly affects the relevance of the study. Low cost, positive results 
in the treatment of various diseases, improve athletic performance safe health practices, it is important to use 
the plant-based drugs and extracts. The drug, which is made from plant extracts Tribulus Terrestris, in Kherson 
better known as «creeping yakirtsi» (Tribulus Terrestris) and it is important in sports and physical activity to in-
crease muscle and endurance. Reception extracts from «Tribulus Terrestris» increases the synthesis of testos-
terone by stimulation of the hypothalamus and pituitary gland, which increases the production of luteinizing hor-
mone, and gives the command (response) to testosterone. Based on recurrent analysis of sportsmen who took 
the powder «Tribulus Terrestris» and the efficacy of physiological condition of person has been proved. Further 
investigations require time and costs and it will be prospect for other investigations in this field. An analysis, re-
ceived results and practical experience allowed determining practical significance of «Tribulus Terrestris» in 
health improvement, treatment and physical development. The attention of the necessity for more detailed labo-
ratory and clinical studies with modern facilities on the chemical composition and performance of extracts from 
«Tribulus Terrestris» should be determined. 

Keywords: folk medicine; health improvement; «Tribulus Terrestris»; power sports. 
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У роботі представлені результати впливу роз-
робленого комплексу реабілітаційних заходів на 
рівень адаптаційного напруження організму дітей, 
віком 7–16 років із сколіозом. Встановлено, що у 
дітей (хлопчиків і дівчаток) із сколіозом реабілітацій-
ні заходи позитивно впливають на рівень адаптацій-
ного напруження, у хлопчиків із сколіозом встанов-
лені зони адаптаційних процесів на рівні тренувань і 
спокійної активації, а дівчатка за рівнем адаптацій-
ного напруження знаходяться у зоні спокійної та у 
зоні підвищеної адаптаційної активності, що є пози-
тивним прогностичним показником ефективності 
проведеного комплексу фізичної реабілітації. 

Ключові слова: діти із сколіозом; адаптаційне 
напруження; клітинна реактивність організму. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом наукової 
теми кафедри здоров’я людини та фізичного вихо-
вання ДВНЗ «Донбаський державний педагогічний 
університет» «Вивчення адаптаційних реакцій ор-
ганізму, що формуються під впливом різноманітних 
факторів природи та суспільства», № державної 
реєстрації  0115U003314. 

Постановка проблеми. Аналіз останніх дос-
ліджень і публікацій. При вирішенні питання ада-
птаційної напруги організму дітей у віці 7–16 років 
зі сколіозом, були підстави вважати, що провідну 
роль, крім кістково-м'язової системи, в патогенезі 
та розвитку грають регулюючі системи організму 
дітей. Це стосується ролі імунної, нервової та ен-
докринної систем. Свідченням цього є те, що рі-
вень адаптаційного напруги визначається віднос-
ною кількістю імунокомпетентних клітин; лімфоци-
тів і сегментноядерних нейтрофільних лейкоцитів; 
в період адаптогенезу відзначаються істотні мор-
фологічні та хімічні зміни в центральних і перифе-
рійних органах системи імунітету [1, 3, 4, 6]. 

Виходячи зі сказаного вище, представляє пев-
ний інтерес вивчення впливу органічного дефекту 
хребта на рівень адаптаційного спеціалізованого 
напруження у дітей у віці 7–16 років, які перебува-
ють в спеціалізованій загальноосвітній санаторній 
школі-інтернаті. Встановлені нами зміни адаптацій-
ного напруження, клітинної реактивності організму 

та загальної імунологічної реактивності організму 
дітей віком 7–16 років, страждаючих сколіозом, пот-
ребують корекції. Оскільки зміни показників, що  
характеризують процеси пристосування, клітинну 
реактивність організму та загальну імунологічну 
реактивність, відповідають першому ступені іменних 
порушеннях, специфічних лікарських засобів не 
призначають, а тільки проводять постійний моніто-
ринг за цими показники и використовують психоте-
рапевтичні і фізичні заходи реабілітації для покра-
щення якості життя дітей з особливими потребами. 

Мета дослідження:  вивчення впливу застосу-
вання розробленого нами комплексного методу фі-
зичної реабілітації дітей віком 7–16 років з із сколіо-
зом на адаптаційно-компенсаторні процеси дітей. 

Матеріали і методи дослідження. Базами 
для дослідження виступили: спеціалізована за-
гальноосвітня санаторна школа-інтернат для дітей 
зі сколіозом м. Олексієво-Дружківка та загальноос-
вітня школа № 17 м Слов'янська Донецької облас-
ті, кафедра здоров'я людини та фізичного вихован-
ня ДВНЗ «Донбаський державний педагогічний 
університет». 

Дослідження проведено у 52 дітей у віці 7–16 
років зі сколіозом (26 хлопчиків і 26 дівчаток). 

Для реабілітації дітей шкільного віку із сколіо-
зом нами був використаний метод фізичних вправ, 
розроблені вправи з врахуванням віку, стадії гли-
бинних порушень показників, тощо. Спочатку ви-
значення узагальнюють вплив на всіх дітей із сколі-
озом, а потім окремо на хлопчиків і дівчаток у зале-
жності від віку [2, 5, 6]. 

Роботу виконували відповідно біоетичним нор-
мам з дотриманням відповідних законів України. 
Всі батьки дітей дали письмову інформовану згоду 
на участь їх дітей в дослідженні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як згадувалось вище провідну роль у забезпеченні 
пристосувальних механізмів організму суттєву роль 
відіграє система крові. Адаптаційна роль крові ви-
значається, насамперед, її функцією транспорту 
поживних речовин і основних джерел енергії для 
клітин і тканин. Система крові є одним із основних 
найважливіших носіїв інформації про процеси, що 
протікають на рівні тканинних структур, а імуноком-
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петентні клітини дуже чутливі до змін зовнішнього 
навколишнього середовища проживання і внутріш-
нього стану організму. Тому рівень адаптаційного 
напруження визначають за зміною відносної кілько-
сті лімфоцитів і моноцитів. Результати встановлен-
ня адаптаційного індексу ступеня (зони) адаптацій-
ного індивідуального процесу у дітей віком 7–16 
років із сколіозом наведені у таблиці 1. 

За значенням адаптаційного індексу на присто-
сування реакції дітей шкільного віку із сколіозом 
проведені реабілітаційні заходи практично не впли-
вають. Але на індивідуальну адаптаційну реакцію 
реабілітаційні заходи мають позитивний характер. 
Після проведення реабілітаційних заходів у когорті 
дітей із сколіозом не залишається дітей із стресо-
вою ситуацією. Більшість дітей після проведення 
реабілітаційних заходів знаходяться у зоні трену-
вань та спокійної активації пристосувальних проце-
сів. Але у 77% дітей сформувалося підвищення 
активації в адаптаційних процесах. 

Актуальність адаптації цих процесів має певну 
залежність не тільки від статті, патологічного ста-
ну, а також і від віку. Тому нами проведені дослі-
дження, направлені на встановлення впливу про-
ведення фізичних реабілітаційних заходів окремо 
хлопчиків і дівчаток віком 7 – 10 років із сколіозом. 

Результати встановлення впливу фізичних 
реабілітаційних заходів на рівень адаптаційного 
напруження дітей віком 7–10 років із сколіозом у 
залежності від статі наведені у таблиці 2.  

Проведені реабілітаційні заходи у хлопчиків 7–10 
років із сколіозом призводить до покращення адапта-
ційних процесів на 6,82% (Р˃0,05), а у дівчаток, за 
адаптаційним індексом, рівень адаптаційного проце-
су не виявлено, що дає нам можливість регулювати 
цей комплекс реабілітаційних фізичних заходів для 
використання у дітей із сколіозом у віці 7–10 років. 

Розглядаючи індивідуальні пристосувальні 
процеси у хлопчиків із сколіозом у віці 7–10 років 
зауважили суттєве покращення адаптаційних про-
цесів – у 87,50% хлопчиків встановлений рівень 
тренувальної зони і спокійної активації. До прове-
дення реабілітаційних заходів у хлопчиків не було 

встановлено рівня спокійної активації у жодного 
пацієнта із сколіозом. 

Після проведених реабілітаційних заходів у 
дівчаток із сколіозом у віці 7–10 років не виявлено 
адаптаційного індексу, що характеризує стресову 
ситуацію. У більшості 87,50% дівчаток із сколіозом 
за адаптаційним індексом віднесені до зони трену-
вальної та спокійної активації. 

Результати встановлення впливу проведеного 
комплексу реабілітаційних заходів у дітей із сколіо-
зом у віці 11–14 років на адаптаційні механізми 
наведені у таблиці 3. 

Проведені реабілітаційні заходи направлені на 
покращення пристосувальних реакцій організму 
дітей із сколіозом у віці 11–14 років, сприяє покра-
щенню адаптаційних процесів як у хлопчиків (на 
11,63%), так і у дівчаток (на 15,22%). Позитивна 
для фізичних реабілітаційних заходів встановлена 
також і на індивідуальну адаптаційну реакцію дітей 
із сколіозом у віці 11–14 років так, до реабілітацій-
них заходів у хлопчиків та в одній дівчинці встанов-
лена стресова ситуація після проведених реабілі-
таційних заходів адаптаційного індексу, що харак-
теризує стресовий стан, не було виявлено у жод-
ного хлопчика та дівчинки. У більшості хлопчиків і 
дівчаток встановлені зони тренувань (60,0%, 
50,0%) відповідно та зони спокійної активації 
(20,0%, 30,0%) разом з тим у 2-х  (20,0%) хлопчиків 
і у 2-х дівчаток виявлена зона підвищеної активації, 
що є хорошим прогностичним показником ефектив-
ності реабілітаційних заходів. 

Результати встановлення впливу фізичних  
реабілітаційних заходів на рівень адаптаційного 
напруження у дітей із сколіозом у віці 15–16 років 
наведені у таблиці 4. 

Показано, що у хлопчиків віком 15–16 років із 
сколіозом реабілітаційні заходи позитивно вплива-
ють на рівень адаптаційного напруження. До про-
ведення заходів у 2-х хлопчиків відмічена стресова 
ситуація, а після проведення реабілітаційних захо-
дів у кожного хлопчика не встановлена  стресова 
ситуація, що є хорошим прогностичним показни-
ком. У 75,0% хлопчиків із сколіозом встановлені 

Таблиця 1 – Рівень адаптаційного напруження організму хлопчиків і дівчаток зі сколіозом  
віком 7–16 років після проведення фізичної реабілітації 

Показники  
Після реабілітації До реабілітації 

Р1  хлопчики 
(n=26) 

дівчатка 
(n=26) Р хлопчики 

(n=27) 
дівчатка 
(n=26) Р 

Адаптаційний індекс 0,46±0,05 0,44±0,04 >0,05 0,43±0,04 0,48±0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

  Зони адаптації 
Зони абс. % абс. %   абс. % абс. % Р Р1 Р2 

Стрес 0 – 0 – – 4 14,81 2 9,09 >0,05 – – 

Тренування 17 65,38 14 53,85 >0,05 19 70,37 16 72,23 >0,05 >0,05 >0,05 

Спокійна активація 7 26,92 9 34,62 >0,05 4 14,82 4 18,18 >0,05 >0,05 <0,05 

Підвищена активація 2 7,70 3 11,53 >0,05 0 – 0 – – – – 

Р2  
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зони адаптаційних процесів на рівні тренувань і 
спокійної активації. 

У дівчаток із сколіозом у віці 15–16 років адапта-
ційний індекс значно покращився (зростання на 
21,74%), що є свідченням ефективності проведених 
реабілітаційних заходів у дівчаток із сколіозом. Крім 
того, дещо покращуються індивідуальні адаптивні 
процеси у дівчаток. Більшість (75,0%) дівчаток за 
рівнем адаптаційного напруження знаходяться у  
зоні спокійної та у зоні підвищеної адаптаційної ак-
тивності, що є позитивним прогностичним показни-
ком ефективності проведеного комплексу фізичної 
реабілітації дівчаток із сколіозом у віці 15–16 років. 

Таким чином проведені фізичні реабілітаційні 
заходи, направлені на корекцію адаптаційних про-
цесів в організмі дітей із сколіозом шкільного віку  
(7–16 років) показали помірну ефективність, яка 
залежить від віку дітей із сколіозом. Як правило 

диференційовані реабілітаційні заходи більш ефек-
тивні у віці 15–16 років.  

Висновки та перспективи подальших дослі-
джень У шкільному віці 7–10 років для дівчат із 
сколіозом розроблений комплекс фізичних вправ 
мало впливає на покращення адаптаційних проце-
сів, у хлопчиків такі ж реабілітаційні заходи були 
досить ефективними. У наступному віці (11–14 ро-
ків) у дітей із сколіозом використання фізичних ре-
абілітаційних заходів у хлопчиків і дівчаток процес 
відновлення рівня адаптаційного напруження про-
ходить майже однаково. У віці 15–16 років у дівча-
ток із сколіозом ефективність реабілітаційних захо-
дів дещо посилюється у порівнянні з такими проце-
сами у хлопчиків. Ефективність проведених реабі-
літаційних заходів поступово і помірно підвищуєть-
ся із віком. Ефективність реабілітаційних заходів 
залежить як від  віку, так і від статі. 
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УДК 612.821-057.874:616.711-007.5 
ВЛИЯНИЕ РАЗРАБОТАННОЙ КОМПЛЕКСНОЙ РЕАБИЛИТАЦИОННОЙ ПРОГРАММЫ  
НА УРОВЕНЬ АДАПТАЦИОННОГО НАПРЯЖЕНИЯ ДЕТЕЙ СО СКОЛИОЗОМ  
В ВОЗРАСТЕ 7–16 ЛЕТ 
Дычко Е. А. 
Резюме. В работе представлены результаты влияния разработанного комплекса реабилитационных 

мероприятий на уровень адаптационного напряжения организма детей в возрасте 7–16 лет со сколиозом. 
Установлено, что у детей (мальчиков и девочек) со сколиозом реабилитационные мероприятия положи-
тельно влияют на уровень адаптационного напряжения, у мальчиков установлены зоны адаптационных 
процессов на уровне тренировок и спокойной активации, а девочки по уровню адаптационного напряжения 
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находятся в зоне спокойной и в зоне повышенной адаптационной активности, что является положительным 
прогностическим показателем эффективности проведенного комплекса физической реабилитации. 

Ключевые слова: дети со сколиозом; адаптационное напряжение; клеточная реактивность организма. 
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THE IMPACT OF THE COMPREHENSIVE REHABILITATION PROGRAM ON THE LEVEL  
OF ADAPTIVE PRESSURE OF CHILDREN WITH SCOLIOSIS OF  7–16 YEARS OLD  
Dychko Е. A. 
Abstract. The paper concerns with the effectiveness of the developed complex of rehabilitation measures 

at the level of adaptive pressure of the body of children with scoliosis who are 7–16 years old. It has been found 
out that in children (girls and boys) with scoliosis the rehabilitation activities affect positively the level of adaptive 
pressure, in boys with scoliosis the areas of adaptive processes on the level of training and balanced activation 
have been revealed, and girls’ level of adaptive pressure is located in balance and increased adaptation activity, 
which is a positive prognostic indicator of the efficacy of the complex of physical rehabilitation. 

The aim of the research is to study the effect of the complex method of physical rehabilitation of children 
with scoliosis who are 7–16 years old on the adaptive-compensatory processes. 

Materials and methods. The basic research material was done in the specialized comprehensive secondary 
sanatorium boarding school for children with scoliosis in Oleksievo-Druzhkivka and School  № 17 in Sloviansk, 
Donetsk region, Department of health and physical educational in State Higher Educational Establishment 
«Donbas State Pedagogical University».  

52 children with scoliosis were involved in the examination who were 7–16 years old (26 boys and 26 girls). 
For rehabilitation of school aged children with scoliosis, it was used the method of exercises, developed 

according to the children’s age, to the stages of defects, and other aspects. First figures indicate the general 
effect on all children with scoliosis, and then separately for boys and girls depending on age.  

Results and discussion. The leading role in ensuring the adaptive mechanisms of the body is played by 
blood system. The adaptive role of blood is primarily determined by its function of transport of nutrients and the 
main sources of energy for the cells and tissues. Blood system is one of the most important system for informa-
tion about the processes which occur at the level of tissue structure and immune cells which are very sensitive 
to changes of environment and to the internal state of the organism. Therefore, the level of adaptive pressure is 
determined by the change in the relative number of lymphocytes and monocytes. 

The performed rehabilitation activities have virtually no effect on the adaptation index of the adaptation reac-
tions of school aged children with scoliosis aged 10–16. But these rehabilitation activities have a positive influ-
ence on the individual adaptation response.  

The majority of children after the rehabilitation were in the area of training and balanced activation of adap-
tive processes. But in 77% of children the activation of adaptation processes was increased. 

The relevance of adaptation of these processes has certain dependence not only on the sex, pathological 
condition but also on age. Therefore, one carried out studies aimed at establishing the effect of the physical re-
habilitation activities separately for boys and girls with scoliosis aged 7–10. Considering individual adaptive 
processes in boys with scoliosis who are 7–10 years old, a significant improvement of adaptation processes in 
87.50% of boys at the level of training and balanced activation has been observed. Before the rehabilitation 
measures no one of the participants with scoliosis was at the level of balanced activation. 

The results of the rehabilitation measures in girls with scoliosis at the age of 7–10 years demonstrate that 
the index of adaptation that characterizes a stressful situation is not observed. The majority of 87.50% of girls 
with scoliosis have been referred to the area of training and balanced activation.  

The rehabilitation activities aimed at improving adaptive reactions of the organism of children with scoliosis 
at the age of 11–14 years contribute to the improvement of adaptation processes in boys and girls (by 15.22%). 

In boys and girls with scoliosis who are 15–16 years old rehabilitation activities affect positively the level of 
adaptive pressure. After rehabilitation in no boy a situation of pressure was observed, and for most of the girls 
the level of adaptive pressure was in the quiet area and in the area of high adaptation activity, which is a posi-
tive prognostic indicator of the effectiveness of the complex of physical rehabilitation. 

Conclusions and prospects for further research. The developed complex of rehabilitation exercises does not 
improve adaptive processes in school-girls who are 7–10 years old. In boys such rehabilitation measures were 
more effective. The next age group (11–14 years) presents the use of physical rehabilitation measures which is 
reflected in equal level of adaptive pressure. At the age of 15–16 years in girls with scoliosis the effectiveness of 
rehabilitation measures increased slightly compared to such processes in boys. The effectiveness of rehabilita-
tion measures gradually and moderately increases with age. The effectiveness of rehabilitation measures de-
pends on age and sex. 

Keywords: children with scoliosis; adaptive pressure of cell reactivity. 

Стаття надійшла 15.03.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Досліджено рівень фрагментації ДНК у сперма-
тозоїдах та зв'язок даного порушення з особливос-
тями розвитку ембріонів, отриманих у програмах 
екстракорпорального запліднення від чоловіків зі 
зниженою фертильністю зі Східної України та Іспа-
нії. Доведено зворотній зв'язок між рівнем фрагме-
нтації ДНК у сперматозоїдах та частотою форму-
вання бластоцист для чоловіків України (р < 0,01). 
Виявлено позитивну кореляцію між рівнем фрагме-
нтації ДНК у сперматозоїдах та часткою анеуплоїд-
них бластоцист, отриманих від пацієнтів з Іспанії 
(p< 0,01). Рівень фрагментації ДНК у чоловіків зі 
зниженою фертильністю з Іспанії значуще не відрі-
зняться від даного показника для неплідних чолові-
ків зі Східної України. Високий рівень фрагментації 
ДНК у сперматозоїдах може бути показанням для 
проведення передімплантаційної генетичної діаг-
ностики при отриманні ембріонів у програмах екст-
ракорпорального запліднення. 

Ключові слова: фрагментація ДНК; ПГД; чо-
ловіче непліддя. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Робота виконана у рамках НДР 
медичного факультету ХНУ імені В. Н. Каразіна «Ге-
нетичні передумови розвитку та корекції спадкової 
патології на різних етапах онтогенезу людини та 
тварин», № держ. реєстрації 0116U005341, 2016–
2017 рр.. 

Вступ. В останній час значна увага в області 
репродуктивної медицини приділяється вивченню 
помилок геному батька. Допоміжні репродуктивні 
технології (ДРТ), такі, як стандартне екстракорпо-
рального запліднення, і, особливо, інтрацитоплаз-
матична ін'єкція сперматозоїдів (ІКСІ), дозволяють 
парам зі значними порушенням показників класич-
ної спермограми отримати вагітність, тоді як кілька 
років тому ці пари були б змушені використовувати 
донорство сперми для того, щоб отримати дитину 
[1–4].Тим не менш, можна обговорювати здатність 
зразків сперми низької якості до генерації ембріо-
нів з нормальним потенціалом розвитку. 

Однією з причин порушень у розвитку ембріо-
нів на преімплантаційному етапі або вагітності, що 
вже наступила, є генетичні аномалії у сперматозої-
дах – підвищений рівень фрагментації ДНК та хро-
мосомні зміни [3–7]. Важливим критерієм нормаль-
ного розвитку ембріону є формування бластоцисти 
високої морфологічної якості на п’ятий день розви-
тку [8, 9]. У сучасній літературі наразі триває диску-
сія про можливий вплив рівняфрагментації ДНК 
сперматозоїдів на здатність сперми до запліднення 
і на процеси розвитку ембріона, зокрема, на про-
цес формування бластоцисти. Так, Zini A. (2011) 
показав негативний вплив підвищеної фрагмента-
ції ДНК сперматозоїдів на результат лікування не-
пліддя подружжя за допомогою екстракорпораль-
ного запліднення [10]. Натомість, Bronet F. (2012) із 
співавторами не виявили зв’язку між рівнем фраг-
ментації ДНК сперматозоїдів і частотою настання 
вагітності у пацієнтів у програмах ДРТ [11].  

Відомо, що фрагментація ДНК у чоловічих га-
метах є мультифакторіальною ознакою, тому ана-
ліз ефекту даного порушення на фертильність чо-
ловіків необхідно проводити у кожній окремій попу-
ляції [12–14]. У той же час, застосування допоміж-
них репродуктивних технологій у окремих країнах 
має законодавчі або релігійні обмеження, та неплі-
дні пацієнти, що належать до певних релігійних 
конфесій, мають можливість пройти лікування не-
пліддя в Україні. Результати досліджень дають 
змогу провести порівняльний аналіз показників 
пацієнтів різного походження для подальшого ви-
значення механізмів впливу генетичних порушень 
у спермі на фертильність чоловіків. 

 Метою даної роботи стало дослідження рівня 
фрагментації ДНК в сперматозоїдах у чоловіків зі 
зниженням фертильності України та Іспанії та ви-
вчення зв'язку фрагментації ДНК у сперматозоїдах 
з процесами раннього ембріогенезу у програмах 
екстракорпорального запліднення.  

Матеріали та методи дослідження. Дослі-
дження впливу фрагментації ДНК на процеси ран-
нього ембріогенезу проведено серед 45 неплідних 
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пацієнтів – 30 чоловіків Східної України (група 1) та 
15 пацієнтів з Іспанії (група 2). Аналіз рівня фраг-
ментації ДНК у сперматозоїдах виконано за допо-
могою методу SCD (sperm chromatin dispersion) 
(HaloSperm, Halotech, Іспанія). Для контрольованої 
стимуляції овуляції (КСВ) з метою отримання ооци-
тів застосовували протокол з агоністамигонадотро-
пін-рилізинг-гормону (аГнРГ). Стимуляція овуляції 
займала не менш десяти днів. У день трансвагіна-
льної пункції середній розмір фолікулів досягав 18 
мм. Для підтримки лютеїнової фази були використа-
ні препарати прогестеронового ряду. Отримані зиго-
ти і ембріони культивувалися в середовищі Global 
Total (Life Global Group, Бельгія) за температури 
36,8–37,1ºС, при рівні СО2 6,0–6,2%. Морфологію 
бластоцист оцінено за класифікацією Gardner D. K. 
[15]. Біопсію ембріонів для передімплантаційної 
генетичної діагностики (ПГД) проведено на стадії 
бластоцисти на 5-й та 6-й дні культивування. ПГД 
виконано з використанням методу секвенування 
нового покоління (Next Generation Sequencing, NGS) 
та флуоресцентної гібридизації insitu (FISH) з вико-
ристанням ДНК-зондів CEP Y (DYZ3) Satellite III 
DNA Spectrum Orange, CEP X (DXZ1) Alpha Satellite 
DNA Spectrum Green, LSI 13 (RB-1 locus, 13q14) 
Spectrum Orange, CEP 16 (D16Z3) Alpha Satellite II 
DNA Spectrum Aqua, CEP 18(D18Z1) Alpha Satellite 
DNA Spectrum Aqua, LSI 21 (loci D21S259, 
D21S341, D21S342, region 21q22.13-q22.2) 
Spectrum Orange (Vysis-Abbott, США) [16, 17].  

Аналіз зв'язку між рівнем фрагментації ДНК у 
сперматозоїдах і частотою формування бласто-
цист, морфологічними властивостями ембріонів та 
часткою анеуплоїдних бластоцист проведено за 
допомогою кореляційного аналізу за Спірменом. 
Різницю між середніми значеннями характеристик 
у досліджуваних групах перевірено з використан-
ням критерія Стьюдента [18]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік чоловіків зі зниженою фертильністю у 
загальній групі склав 38,2±6,1 років, а саме – 
35,4±4,8 років у групі 1, та 44,1±5,7 років серед па-
цієнтів групи 2. Середній рівень фрагментації ДНК 
у сперматозоїдах у загальній групі чоловіків склав 
(19,3±6,6)%: (19,0±6,0)% серед групи неплідних 
вітчизняних пацієнтів та (20,0±7,5)% у пацієнтів з 
Іспанії. Значущої різниці між рівнем фрагментації 
ДНК у гаметах серед чоловіків груп 1 і 2 не виявле-
но (f = 43; tст. = 0,41; tкрит. = 2,018; р>0,05). У попере-
дніх проведених нами дослідженнях показано, що 
рівень фрагментації ДНК у сперматозоїдах підви-
щується у чоловіків після 35 років і не відрізняється 
у пацієнтів у віці 35–40, 41–50 та 51–55 років. У 
досліджених групах значущої кореляції між часто-
тою формування бластоцист (ЧФБ) у програмах 
допоміжних репродуктивних технологій та віком 
пацієнтів також не знайдено (rs=0,12; rs= –0,343; 
р>0,05, відповідно). Однак, окремо було розгляну-
то підгрупу українських чоловіків у віці старше 35 
років, з огляду на результати, отримані нами у по-
передніх дослідженнях [19]. Нами доведено існу-
вання зворотного зв'язку між рівнем фрагментації 
ДНК у сперматозоїдах та показником ЧФБ у чолові-
ків України (rs= –0,59, р < 0,01). Продемонстровано 
також негативний вплив фрагментації ДНК у чоло-
вічих гаметах на частоту формування бластоцист 
високої морфологічної якості серед пацієнтів групи 
1 старше 35 років (rs= –0,56, р<0,05) (табл.). Втім, 
зв'язок між рівнем фрагментації ДНК у сперматозо-
їдах та загальною частотою формування бласто-
цист і часткою бластоцист високої морфологічної 
якості серед неплідних чоловіків Іспанії не виявле-
но (rs=0,138; rs= –0,029; р>0,05, відповідно). 

Проведено передімплантаційну генетичну діаг-
ностику 77 ембріонів, отриманих у програмах екст-
ракорпорального запліднення від 10 українських 

пацієнтів зі змінами у 
спермограмі та 15 чо-
ловіків з порушеннями 
фертильності з Іспанії. 
При використанні ДРТ 
від зазначених вище 
пацієнтів всього було 
отримано 245 бласто-
цист – 87 бластоцист 
від українських чолові-
ків та 158 бластоцист 
від пацієнтів з Іспанії. 
Передімплантаційна 
генетична діагностика 
анеуплоїдій за хромо-
сомами 13, 16, 18, 21, 
Х та Y виконана мето-

Залежність частоти формування бластоцист від рівня фрагментації ДНК  
у сперматозоїдах 

Група Частота формування  
бластоцист, % DFI, % rS Rкр. p 

Загальна, 
N=30 

Загальна, ± sx 46,0±13,4 19,0±6,0 –0,02 0,36 >0,05 

Високої морфо-
логічної якості 

N±sN 31,1±10,2 19,0±6,0 –0,59 0,47 <0,01 

%±s% 67,9±21,0 19,0±6,0 –0,70 0,47 <0,01 

до 35 років, 
N=15 

Загальна, ± sx 42,2±15,9 21,9±8,0 –0,14 0,52 >0,05 

Високої морфо-
логічної якості 

N±sN 26,6±11,9 21,9±8,0 –0,51 0,52 >0,05 

%±s% 60,4±22,2 21,9±8,0 –0,72 0,66 <0,01 

старше 35 
років, N=15  

Загальна, ± sx 49,7±10,4 16,1±3,7 0,17 0,52 >0,05 

N±sN 35,6±8,7 16,1±3,7 –0,56 0,52 р<0,05 

%±s% 75,4±16,6 16,1±3,7 –0,57 0,52 р<0,05 

Примітки: ЧФБ – частота формування бластоцист, DFI – рівень фрагментації ДНК  
у сперматозоїдах, – середнє значення, sx– відхилення від середнього,  
rS– коефіцієнт кореляції за Спірменом, р – рівень значущості. 

Високої морфо-
логічної якості  
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дом FISH для 32 бластоцист високої морфологіч-
ної якості, отриманих від пацієнтів з України. Гене-
тичний аналіз ембріонів на доімплантаційному ета-
пі методом NGS проведено для 45 бластоцист ви-
сокої морфологічної якості, отриманих від чоловіків 
з Іспанії. Біопсію проведено для бластоцист 5АА, 
5АВ, 5ВВ, 5ВА за класифікацією Gardner D. K. [15]. 
Фото бластоцист наведено на рис. 1.  

За результатами передімплантаційної генетич-
ної діагностики, загальна частка анеуплоїдних бла-
стоцист склала 49,31% (n = 38) – 50,0% бласто-
цист, отриманих від українських чоловіків (n1 = 16) 
та 48,89% бластоцист від чоловіків з Іспанії (n2 = 
22). Отримані дані співставні для обох груп. Нами 
знайдено статистично значущу позитивну кореля-
цію між рівнем фрагментації ДНК у сперматозоїдах 
та часткою анеуплоїдних бластоцист від пацієнтів 
групи 2 (rs= 0,68; p<0,01). Значущого зв’язку між 
рівнем фрагментації ДНК у сперматозоїдах та час-
ткою анеуплоїдних ембріонів для групи чоловіків зі 
Східної України не доведено, що, ймовірно, можна 
пояснити невеликою кількістю пацієнтів у цій групі.  

Серед усіх виявлених хромосомних порушень 
у ембріонах частка анеуплоїдій за аутосомами та 
статевими хромосомами склала 86,8 % та 13,2 % 
(n1 = 33, n2 = 5, відповідно). Частки анеуплоїдій за 
аутосомами та гоносомам у ембріонах співставні у 
обох досліджуваних групах. Серед бластоцист з 
хромосомними порушеннями, отриманими від віт-
чизняних пацієнтів, частка анеуплоїдій за аутосо-
мами та статевими хромосомами склала 81,25% та 
18,75% (n1 = 13, n2 = 3, відповідно). Серед ембріо-
нів зі змінами у каріотипі, отриманих від чоловіків з 
Іспанії, частка анеуплоїдій за аутосомами та стате-
вими хромосомами склала 90,91% та 9,1%, (n1 = 20, 
n2 = 2, відповідно). У результаті генетичного аналі-
зу бластоцист від пацієнтів зі Східної України були 
виявлені анеуплоїдії за аутосомами 13, 16,18 та 21 
– переважно за хромосомами 18 та 21, що склало 
30,77% та 46,15%, відповідно (рис. 2).  

Для ембріонів, отриманих від чоловіків з Іспа-
нії, були у рівних долях встановлені анеуплоідії за 
аутосомами 1, 3, 4, 5, 9, 10, 11, 13, 14, 15, 21, 22. 

При цьому анеуплоїдію за хромосомою 18 у ембрі-
онах, отриманих від пацієнтів даної групи, не вияв-
лено. Виявлено статистично значущу різницю у 
розподілі анеуплоїдій за досліджуваними хромосо-
мами у ембріонах зі змінами каріотипу, отриманих 
від пацієнтів з Іспанії та Східної України (df = 3, 
χ2

факт. = 18,342, χ2
крит. = 11,345, p< 0,01). Отримана 

різниця пов’язана, ймовірно, з невеликою кількістю 
ембріонів у розглянутих групах. 

Обговорення. Отримані внаслідок проведено-
го аналізу результати підтверджують зв’язок між 
рівнем фрагментації ДНК у сперматозоїдах й особ-
ливостями розвитку ембріонів, отриманих у програ-
мах екстракорпорального запліднення у чоловіків, 
що має важливе практичне значення, беручи до 
уваги ствердження ряду авторів про залежність 
якості ембріонів лише від якості ооцитів [20]. Вплив 
підвищеного рівня фрагментації ДНК у чоловічих 
гаметах на виникнення анеуплоїдій у ембріонах 
пов'язаний, ймовірно, з порушенням розходження 
хромосом при утворенні зиготи у процесі форму-
вання чоловічого та жіночого пронуклеусів з послі-
дуючим об'єднанням материнських та батьківських 
хромосом на стадії метафази мітозу [21]. По-
перше, нами продемонстровано, що рівень фраг-
ментації ДНК у чоловіків зі зниженою фертильністю 
з Іспанії не відрізняться від даного показника для 
неплідних чоловіків зі Східної України. По-друге, 
частка анеуплоїдних ембріонів, отриманих при ви-
користанні допоміжних репродуктивних технологій, 
від чоловіків Східної України з порушеннями фер-
тильності співставна з часткою бластоцист зі зміна-
ми каріотипу, отриманих від іспанських пацієнтів. 
Отже, отримані результати дозволяють використо-
вувати для подальшого обговорення дані, отримані 
для представників інших країн Європи.  

Висновки. Доведено зв'язок між показниками 
рівня фрагментації ДНК сперми і особливостями 
раннього розвитку ембріонів, отриманих у програ-
мах екстракорпорального запліднення. Оцінка яко-
сті сперми чоловіків зі зниженою фертильністю є 
необхідним заходом перед використанням допомі-
жних репродуктивних технологій. Високий рівень 

Рис. 1. Бластоцисти з різними морфологічними властивостями:  
а – бластоцисти 1АА–5АА, б – бластоциста 1СС. 

Рис. 2. Моносомія за хромосомою 21  
у ядрі клітини ембріону. 
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фрагментації ДНК у сперматозоїдах може бути 
показанням для проведення передімплантаційної 
генетичної діагностики при отриманні ембріонів у 
програмах екстракорпорального запліднення. 

Перспективи подальших досліджень. Акту-
альним є подальше вивчення впливу підвищення 
фрагментації ДНК у сперматозоїдах на виникнення 
анеуплоїдій у ембріонах, отриманих при викорис-

танні допоміжних репродуктивних технологій від 
чоловіків з порушеннями фертильності. Запрова-
дження у широку практику передімплантаційної 
генетичної діагностики ембріонів з використанням 
методу секвенування нового покоління дозволить 
знизити репродуктивні втрати у програмах екстра-
корпорального запліднення. 
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УДК 573.6:577.21-075 
ЭФФЕКТ ФРАГМЕНТАЦИИ ДНК В СПЕРМАТОЗОИДАХ НА РАЗВИТИЕ ЭМБРИОНОВ  
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ РЕПРОДУКТИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 
Жилкова Е. С., Феськов В. А., Сомова Е. В., Феськов А. М., Федота А. М. 
Резюме. Исследован уровень фрагментации ДНК в сперматозоидах и связь данного нарушения с 

особенностями развития эмбрионов, полученных в программах экстракорпорального оплодотворения от 
мужчин со сниженной фертильностью из Восточной Украины и Испании. Доказана обратная связь между 
уровнем фрагментации ДНК в сперматозоидах и частотой формирования бластоцист для мужчин Украи-
ны (р < 0,01). Выявлена положительная корреляция между уровнем фрагментации ДНК в сперматозои-
дах и долей анеуплоидные бластоцист, полученных от пациентов из Испании (p < 0,01). Уровень фраг-
ментации ДНК у мужчин с пониженной фертильностью из Испании значимо не отличатся от данного по-
казателя для бесплодных мужчин с Восточной Украины. Высокий уровень фрагментации ДНК в сперма-
тозоидах может быть показанием для проведения преимплантационной генетической диагностики при 
получении эмбрионов в программах экстракорпорального оплодотворения. 

Ключевые слова: фрагментация ДНК; ПГД; мужское бесплодие. 
 
UDC 573.6:577.21-075 
THE EFFECT OF SPERM DNA FRAGMENTATION ON THE DEVELOPMENT  
OF EMBRYOS IN ASSISTED REPRODUCTIVE TECHNOLOGIES 
Zhylkova Ye., Feskov V., Somova O., Feskov O., Fedota O. 
Abstract. Recently high attention in the reproductive medicine is paid to the paternal genome failures. As-

sisted reproductive techniques (ART) such as conventional in vitro fertilization (IVF), and especially intracyto-
plasmic sperm injection (ICSI), allow couples whose sperm characteristics are impaired obtaining a pregnancy, 
whereas a few years ago, these couples would have had to use sperm donation in order to obtain their child. 
One can nevertheless wonder about the capacity of poor quality sperm samples to generate embryos having 
normal capacities of development. Among the factors involved in the failure of obtaining embryos and/or preg-
nancies, the impaired sperm genome is frequently incriminated. Sperm DNA fragmentation is rather new dis-
cussible reason of male infertility. There are contradictory data about the possible influence of sperm DNA frag-
mentation on the sperm fertilization ability and the process of embryo development, particularly on the process 
of the blastocyst formation. There are data about the correlation of the sperm DNA fragmentation level and high 
percentage of the spontaneous miscarriages for patients included in the IVF treatment. Sperm DNA fragmenta-
tion consists of single and double stranded DNA breaks, frequently occurring in semen of subfertile patients. 
Despite the origin and the mechanisms responsible for such genomic anomaly are not yet clarified, it has been 
proposed that sperm DNA fragmentation could be a good parameter to predict the male fertility status as an 
alternative or in addition to poorly predictive standard parameters presently determined in routine semen analy-
sis. Spermatogenesis is a complicated process that includes spermatozoa development and maturation. It de-
pends on such factors as genetics, hormonal statement, environmental conditions etc. Spermatogenesis failures 
could lead to the formation of aneuploid sperm or sperm with the DNA damage. 

The level of sperm DNA fragmentation index (DFI) and its relationship with the features of embryos’ devel-
opment obtained in IVF from men with reduced fertility from Eastern Ukraine and Spain were studied. The nega-
tive correlation between DFI and the blastocyst formation rates for Ukrainian men is proved (p < 0.01). A posi-
tive correlation was found between the level of sperm DNA fragmentation and the proportion of aneuploid blas-
tocysts obtained from patients from Spain (p <0.01). The level of DNA fragmentation in men with a reduced fer-
tility from Spain does not significantly differ from this indicator for infertile men from Eastern Ukraine. A high 
level of DNA fragmentation in spermatozoa can be an indication for preimplantation genetic diagnosis in IVF. 

In studies investigating the impact of sperm DNA fragmentation on reproduction, the prevailing idea is that 
sperm with damaged DNA, even if retaining the ability to fertilize the oocyte, affect the subsequent steps result-
ing in increased failure of embryo development and miscarriage. However, data on the relationship between 
DNA damage and ART outcome are very conflicting. The obtained data confirmed that DNA fragmentation could 
be one of the male infertility factor that affects the embryo development. 

Keywords: DNA fragmentation; PGD; male infertility. 
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У статті встановлено, що серед групи хлопчиків 
було виявлено перевагу гальмівних процесів порів-
няно з дівчатками. Протилежна динаміка зафіксо-
вана у процесі збудження. Дослідження динамічно-
го тремору в залежності від рівнів сформованості 
графомоторних навичок дозволило визначити, що 
серед дітей дошкільної та молодшої шкільної віко-
вої групи під час перервного та безперервного пи-
сьма найбільше стомлення характерне для обсте-
жених з низьким рівнем графомоторних навичок, 
найменше – у дітей з високим рівнем сформовано-
сті графомоторних навичок. Розвиток рухів і фор-
мування рухових навичок залежить як від дозріван-
ня нервово-м’язового апарата дитини, так і від змі-
сту й будови діяльності на певному віковому етапі. 

Ключові слова: діти; заклади освіти; швид-
кість письма; графомоторні навички; динамічний 
тремор. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана згідно зі спі-
льною тематикою науково-дослідницької роботи 
Сумського державного педагогічного університету 
імені А. С. Макаренка на кафедрі медико-біологічні 
основи фізичної культури за темою «Фізіолого-
гігієнічний супровід здоров’язбережувальної діяль-
ності закладів освіти», № держ. реєстрації 
0123U004662, 2013–2017 рр. 

Аналіз основних досліджень та публікацій. 
Як зазначено в Державному стандарті початко-
вої загальної освіти та Законі України «Про осві-
ту», результатом процесу навчання дітей молод-
шого шкільного віку є всебічний розвиток повно-
цінних мовленнєвих, читацьких, обчислюваль-
них умінь, навичок та висока ефективність на-
вчання, що зумовлена достатнім рівнем розвит-
ку графомоторних навичок, проблема форму-
вання яких сьогодні є актуальною [3, 4].  

Як свідчать численні дослідження В. Ф. Базар-
ного, О. Р. Лурії та М. М. Безруких, формування 
писемного мовлення школярів зумовлює переве-
дення психічних процесів у дітей на вищий рівень 
розумового сприймання інформації. Крім того, за-
своєння писемної форми спілкування є показником 

їхньої комунікативної компетентності, необхідною 
умовою не тільки інтелектуального, але і гармоній-
ного зростання особистості. Фізіологічна і психічна 
вікова незрілість проявляється напругою організму 
дитини, що може призвести до зміни емоційного 
стану, розладів поведінки, порушення вегетативної 
та імунної систем, формування хронічної патології 
[1, 2, 5, 6]. 

Фізіологічною основою формування навичок 
письма є вчення І. П. Павлова про умовні рефлек-
си та утворення тимчасових нервових зв’язків у 
корі головного мозку. Базовою основою оволодіння 
письма є формування рухових навичок [7]. 

Мета роботи – обґрунтувати вікові особливості 
швидкості письма у дітей з різним рівнем сформо-
ваності графомоторних навичок. 

Матеріали і методи дослідження. У дослі-
дженні взяли участь учні 1–2 класів (6–8 років) і 
діти дошкільного віку (5 років) загальноосвітніх 
та дошкільних навчальних закладів м. Суми.  

Дослідження проведено з дотриманням основ-
них біоетичних положень Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), 
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоці-
ації про етичні принципи проведення наукових меди-
чних досліджень за участю людини (1964–2008 рр.), а 
також наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р.  

Використовувалися гігієнічні, психофізіологічні, 
психологічні та методи математичної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналізуючи характер відхилення амплітуди рухів 
та кутів верхньої правої кінцівки дітей за допомо-
гою згинання руки у ліктьовому суглобі (кінемато-
метрична методика), виявлено врівноваження про-
цесу збудження та гальмування з віком (рис. 1).  

Заслуговує на увагу той факт, що серед групи 
хлопчиків було встановлено перевагу гальмівних 
процесів порівняно з дівчатками (29,56% та 24,43% 
відповідно). Протилежна динаміка зафіксована у 
процесі збудження (42,14% та 44,27% відповідно). 

За даними проведеного дослідження встанов-
лено, що у дітей п’яти років зафіксовано найбільшу 
кількість випадків, а саме 68,42% обстежених з 
перевагою процесів збудження та найменшу кіль-
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кість дошкільнят з врівноваженням (68,42%) порів-
няно з іншими віковими групами (р<0,05) (рис. 2). 

Дослідження показало, що найбільш виражена 
врівноваженість збудження та гальмування зафік-
сована у дітей семи років (34,71% та 24,79% відпо-
відно). Отримані результати підтверджуються тим, 
що остаточне формування навички письма забез-
печується балансом процесів збудження і гальму-
вання, які закріплюються поступово у період на-
вчання письму в результаті систематичних вправ 
у виконанні письмових знаків і їх поєднань. Тому 
серед дітей восьми років зафіксовано максималь-
ну кількість школярів з врівноваженими процеса-
ми у порівнянні з іншими (57,14%). 

На рівень сформованості графомоторних нави-
чок (ГМН) з процесом балансу збудження та галь-
мування вказує зворотній кореляційний зв’язок, а 
саме з процесом збудження у дітей (r=–0,413, 
р<0,001). Отримані дані підтверджують, що у дітей 
з низькими рівнями ГМН спо-
стерігається високий рівень 
збудження під час навчального 
процесу, а серед дітей з висо-
кими рівнями ГМН – високий 
рівень врівноваженості (91,84% 
та 45,5% відповідно) (рис. 3). 

Характерною особливістю 
для низького рівня сформова-
ності ГМН даного дитячого кон-
тингенту виявилося те, що са-
ме в цьому рівні зафіксовано 
найменше значення гальму-
вання та врівноваження (4,08% 
та 4,08% відповідно). Це можна 
пояснити тим, що причини де-
фектів письмової мови можуть 
знаходитися не лише у сфері 
порушення елементарних пси-
хічних процесів моторики, гра-
фомоторних координацій, ізо-
люючого порушення зорового 
та кінестетичного процесу, а 
також у сфері їх взаємодії, у 
сфері системних порушень 
вищих психічних процесів та їх 
взаємозв’язку, порушення по-
ведінки, порушення абстракт-
них форм мислення.  

Комплексна оцінка автома-
тизованості каліграфічних на-
вичок письма дітей встановила 
закономірне збільшення швид-
кості письма з віком. Закономі-
рно, що почерк є системою 
рухів, які дитина здійснює під 

час виконання написання букв та елементів букв. 
Технічна сторона писемної мови зафіксована в 
рукописі системи звичайних рухів, в основі форму-
вання якої лежить письмово-рухова навичка – дія, 
яка характеризується високим ступенем засвоєння 
та відсутністю поелементної свідомої регуляції. 
Домінування вказаної регуляції (швидкості письма) 
зафіксовано серед школярів восьми років (36,35 
знаків / 1 хв) порівняно із дітьми семи та шести 
років (33,97 знаків / 1 хв та 21,71 знаків / 1 хв відпо-
відно, р<0,05), що свідчить про сформованість гра-
фічних навичок письма з віком. Про швидкість пи-
сьма дітей 5 років дані відсутні, адже саме ця віко-
ва група вивчає і ознайомлюється з елементами 
букв (добуквенний період навчання). 

Крім того, швидкість письма у дівчаток (32,12 
знаків / 1 хв) була більшою, ніж у хлопчиків (30,10 
знаків / 1 хв) (р<0,05). Отримані дані можна поясни-
ти автоматичністю виконання завдання хлопчика-
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Рис. 1. Статевий розподіл дітей за балансом збудження та гальмування (%). 

Рис. 2. Віковий розподіл дітей за балансом збудження та гальмування (%). 

Рис. 3. Розподіл дітей з різними рівнями графічних навичок письма  
за балансом збудження та гальмування (%). 
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ми, увага яких була зосереджена на змісті тексту, а 
не на графічному його виконанні. 

Проведений аналіз автоматизованості калігра-
фічних навичок письма у дітей встановив, що шко-
лярі з середніми рівнями сформованості ГМН ма-
ють більшу швидкість письма. У результаті чого 
діти писали швидко, але з більшими потребами 
свідомого та цілеспрямованого зусилля щодо ви-
бору лексичних засобів з недотриманням грамати-
чних та систематичних норм і правил виконання 
писемних знаків та букв (табл. 1). У хлопчиків най-
більша швидкість виявлена у осіб з середніми рів-
нями ГМН і становила 31,86 знака / 1 хв, а серед 
дівчаток з високими рівнями сформованості ГМН 
(швидкість письма 33,67 знака / 1 хв). 

Заслуговує на увагу той факт, що серед обсте-
женого контингенту з високими рівнями ГМН було 
встановлено більшу швидкість письма школярів 
восьми років (41,2 знака/1хв) у порівнянні з іншими 
школярами (рис. 4).  

Дану особливість цієї вікової групи можна пояс-
нити тим, що школярі мають більший досвід нако-
пичення рухових навичок під час виконання пись-
мового завдання. Крім того, у даній віковій групі 
був відсутній низький рівень сформованості ГМН у 
порівнянні з дітьми семи років, тому швидкість пи-
сьма становила 36 знака/1 хв. Слід відмітити, що у 
першокласників швидкість письма на всіх рівнях 

сформованості ГМН знаходилася приблизно на 
одному рівні. 

Отримані результати свідчать про необхідність 
оцінки стомлення організму дитини зі зміною видів 
письма безперервного та перервного. Одним з 
основних критеріїв прояву втоми дітей під час на-
вчально-виховного процесу є зростання динаміч-
ного тремору, який слугує показником координацій-
ної та просторово-часової організації рухів. Саме 
тремор є найточнішим індикатором діяльності пси-
хомоторної системи та характеризується високою 
чутливістю до змін функціонального стану дитини, 
уможливлює кількісну та якісну оцінку успішності 
виконання складних за траєкторією рухів у процесі 
навчальної роботи дітей. Крім того, він є високочут-
ливим до змін функціонального стану організму 
дитини, оскільки формується безпосередньою уча-
стю найдосконаліших рівнів організації і регуляції 
психомоторики – сенсорної області кори головного 
мозку, яка знаходиться в асоціативному зв’язку зі 
всіма іншими її відділами. 

Комплексна оцінка даного показника встанови-
ла, що серед дітей дошкільного та молодшого шкі-
льного віку відбуваються стійкі процеси зниження 
координації рухів кисті, тобто зростання динамічно-
го тремору під впливом різних видів письма 
(табл. 2). Це можна пояснити точністю диференці-
ювання м’язових скорочень, бо саме перервне пи-
сьмо для дітей дошкільного та молодшого шкільно-
го віку є більш сприятливим, що покращує здат-
ність до сприйняття та засвоєння темпу, амплітуди 
рухів складних координацій. Крім того, обумовлює 
формування функціональної сенсомоторної систе-
ми та взаємодії всіх аналізаторних систем організ-
му, що у свою чергу сприяє становленню основних 
механізмів управління рухами під час виконання 
писемного завдання на початковому етапі. 

Отже, вивчення розвитку динамічного тремору 
дітей під час уроку дозволило встановити, що ру-
хово-координаційна діяльність дітей залежить від 
виду письма. Після перервного письма динамічний 
тремор у дітей дещо збільшується (p>0,05), а після 
безперервного письма зростає. Отримані резуль-

тати вказують на по-
зитивний вплив пере-
рвного письма на ор-
ганізм дітей. При ви-
вченні статевих особ-
ливостей динамічного 
тремору встановлено, 
що цей показник у 
дівчаток кращий, ніж у 
хлопчиків незалежно 
від віку та виду пись-
ма (p<0,05). 

Таблиця 1 – Показники швидкості письма  
за рівнем сформованості графічних навичок письма 
(знаків / 1 хв) 

Стать, вік  
Рівні сформованості графічних  

навичок письма 

низький середній високий 

у цілому 
 n=148 23,4±2,41 31,49±3,91 30,61±3,56 

хлопчики 
 n=85 19,75±2,98* 31,86±5,14 28,42±4,75 

дівчатка 
 n=63 28,88±3,41 30,99±5,94 33,67±5,48 

Примітка: * – р<0,05 – вірогідні відмінності  
між хлопчиками та дівчатами. 
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Рис. 4. Швидкість письма у дітей 6–8 років з рівнем сформованості графічних навичок 
письма (знаків / 1 хв). 
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Аналіз особливостей динамічного тремору до 
та після письма дітей загальної групи дослідження 
в залежності від віку показав, що серед усіх вікових 
груп найкращі показники мають діти восьми років 
(p<0,01), що є закономірним, враховуючи дозріван-
ня мозкових структур в онтогенезі. Стомлення учнів 
цієї вікової групи менше після перервного письма, 
лише у дітей 6-ти років дещо збільшується (p>0,05). 

Більш детальніше дослідження динамічного 
тремору в залежності від рівнів сформованості 
ГМН дозволило визначити, що серед дітей дошкі-
льної та молодшої шкільної вікової групи під час 
перервного та безперервного письма найбільше 
стомлення характерне для обстежених з низьким 
рівнем ГМН, найменше – у дітей з високим рівнем 
сформованості ГМН.  

Висновки. Встановлено, що формування на-
вички письма забезпечується балансом процесів 
збудження і гальмування, які закріплюються пос-
тупово у період навчання письму в результаті сис-
тематичних вправ у виконанні письмових знаків і 
їх поєднань.  

Дослідження динамічного тремору в залежнос-
ті від рівнів сформованості графомоторних навичок 
дозволило визначити, що серед дітей дошкільної 
та молодшої шкільної вікової групи під час перерв-
ного та безперервного письма найбільше стомлен-
ня характерне для обстежених з низьким рівнем 
графомоторних навичок, найменше – у дітей з ви-
соким рівнем сформованості графомоторних нави-
чок. 

Отже, розвиток рухів і формування рухових 
навичок залежить як від дозрівання нервово-
м’язового апарата дитини, так і від змісту й будови 
діяльності на певному віковому етапі. 

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у дослідженні адаптованості школярів до 
нових умов та визначенні рівнів їх готовності до 
навчання графомоторним навичкам. У зв’язку з 
цим потрібна рання діагностика дезадаптаційних 
проявів серед молодших школярів для проведення 
своєчасної корекції і профілактики відхилень у на-
вчальній діяльності дітей.  

 

Таблиця 2 – Особливості показника динамічного тремору дітей 5–8 років з різними видами письма 

Групи дітей 

у цілому хлопчики дівчатка 5 років 6 років 7 років 8 років 

до письма 0,11 0,12 0,09 0,18 0,13 0,08 0,07 

після перервного письма 0,13 0,14 0,12 0,18 0,15 0,11 0,09 

після безперервного письма 0,16 0,15 0,13 0,18 0,14 0,12 0,12 

Показник динамічного тремору, у.о.  
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УДК 613.954+955:373 
ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ СКОРОСТИ ПИСЬМА У ДЕТЕЙ С РАЗНЫМ  
УРОВНЕМ СФОРМИРОВАННОСТИ ГРАФОМОТОРНЫХ НАВЫКОВ 
Завадская М. Н. 
Резюме. В статье установлено, что среди группы мальчиков было выявлено преимущество тормоз-

ных процессов по сравнению с девочками. Противоположная динамика зафиксирована в процессе воз-
буждения. Исследование динамического тремора в зависимости от уровней сформированности графо-
моторных навыков позволило определить, что среди детей дошкольного и младшего школьного возрас-
тной группы во время прерывистого и непрерывного письма больше утомление характерно для обследо-
ванных с низким уровнем графомоторных навыков, меньше всего – у детей с высоким уровнем сформи-
рованности графомоторных навыков. Развитие движений и формирования двигательных навыков зави-
сит как от созревания нервно-мышечного аппарата ребенка, так и от содержания и строения деятельно-
сти на определенном возрастном этапе 

Ключевые слова: дети; учебные заведения; скорость письма; графомоторные навыки; динамиче-
ский тремор. 

 

UDC 613.954+955:373 
AGE PECULIARITIES OF THE WRITING SPEED OF CHILDREN WITH DIFFERENT  
FORMATION LEVEL OF GRAPHOMOTOR SKILLS 
Zavadska M. M. 
Abstract. Pupils of the 1st–2nd classes (6–8 years old) and preschool children (5 years old) from were in-

volved in the research. Hygienic, psychophysical, physiological methods and methods of mathematical statistics 
were used.  

Development of the written (graphic) language of pupils takes the children’s physiological processes to the 
higher level of mental perception of information. In addition, learning of written communication is an indicator of 
their communicative competence, which is the requirement of both intellectual and harmonic personal growth. 
Physiological and psychological developmental immaturity comes out in the stress of the child’s organism, which 
may lead to emotional state changes, behavior disorder, vegetative and immune system disorders, chronic ab-
normalities. Analyzing the nature of movement and angular amplitude deviations of the children’s top right limb 
by means of elbow flexion (cinematometrical methodology), balancing of inhibition and excitative processes with 
age was revealed.  

The results are proved by the fact that the final formation of writing skills is assured by the balance of inhibi-
tion and excitative processes, which fixes gradually during the writing study, as a result of systematic exercises 
for graphic signs and their combinations. That is why the maximum number of pupils with the balanced proc-
esses was stated among the eight year children.  

It should be noticed that the inhibition processes dominated in the group of boys as compared with girls 
(29,56% and 24,43% correspondingly). The excitative process was discovered to have the opposite dynamics 
(42,14% and 44,27% correspondingly). 

The reasons of the written (graphic) language defects may be not only in the disorder of elementary psycho-
logical processes of motility, graphomotor coordination, isolating disorder of visual and kinesthetic process, but 
also in the process of their interaction, in the sphere of system disorders of high mental processes and their in-
terconnection, behavioral disorders, disorders of abstract forms of thinking.  

The integrated assessment of calligraphical writing skills automatization of children revealed the regular 
improvement of the writing skills with age. Naturally, the handwriting is a system of movements, which the child 
executes while writing letters and elements of letters. The technical side of the written (graphic) language is 
fixed in handwriting of the simple movements system, based on the writing-motor skill. It is an action character-
ized by the high level of digestion and lack of element-by-element conscious regulation.  

The detailed study of the kinetic tremor depending on the formation level of graphomotor skills demon-
strates that among the children of preschool and midchildhood age group during the discontinuous and continu-
ous writing the maximum exhaustion was characteristic for children with low level of graphomotor skills, mini-
mum – for those with high formation level of graphomotor skills.  

Motor skills development and formation depends both on mature of the child’s neuromusclar system, and on 
the activity’s content and structure at a certain age stage. 

Keywords: сhildren; educational institutions; writing speed; graphomotor skills; dynamic tremor. 
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Досліджували вплив цитрату ванадію на вміст 
загального білка та його фракцій, сечовини та кре-
атиніну, а також активність аспартат- і аланінаміно-
трансферази та лужної фосфатази в плазмі крові 
щурів з експериментальним діабетом. Тварини 
були розділені на п’ять груп: І група – контрольна, 
ІІ, ІІІ, ІV і V – дослідні. У тварин усіх чотирьох дослі-
дних груп індукували експериментальний цукровий 
діабет. Щурам І та ІІ-ї груп давали пити чисту воду 
без добавок, а тваринам ІІІ, ІV і V груп протягом 
місяця до питної води додавали розчин цитрату 
ванадію в кількостях 0,125, 0,5 і 2,0 мкг V / мл води. 
У результаті проведених досліджень встановлено 
зростання рівня сечовини, активності лужної фос-
фатази та аспартатамінотрансферази у плазмі 
крові тварин ІІ групи відносно контрольної. Вміст 
загального білка та α-глобулінів у ІІ групі знижував-
ся, в той час як концентрація β-глобулінів – підви-
щувалась, відносно І групи. За випоювання твари-
нам цитрату ванадію спостерігалося вірогідне зни-
ження сечовини, креатиніну, активності амінотран-
сфераз та лужної фосфатази, порівняно з активніс-
тю у тварин ІІ групи. Таким чином, за дії  цитрату 
ванадію відбувається нормалізація білкового мета-
болізму, порушення якого виникали за експеримен-
тального цукрового діабету. 

Ключові слова: цитрат ванадію; діабет; біохі-
мічні параметри; загальний білок; фракції білка. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконувалися в 
рамках завдання 35.00.01.02. Ф. «Вивчити біологіч-
ні особливості дії цитратів мікроелементів в різні 
періоди онтогенезу тварин», № держ. реєстрації 
0116U001407. 

Вступ. Діабет характеризується надмірним 
рівнем циркулюючої глюкози внаслідок абсолютної 
чи відносної недостатності інсуліну. На сьогодні, 
люди страждають не тільки від діабету, а й від по-
в’язаних з ним ускладнень [9]. В організмі хворих 
на цукровий діабет, крім порушення обміну вугле-
водів і ліпідів, інтенсифікується білковий обмін, 
причому процес розпаду білка відбувається швид-
ше, ніж синтезу, що призводить до його втрат [10].  

Сполуки ванадію мають здатність активувати 
інсуліновий сигнальний каскад через фосфорилю-

вання ключових білків цього шляху в клітинах орга-
нізму [11]. Ванадій розглядається як інсулінопідси-
люючий агент, у зв’язку із конкурентним гальмуван-
ням регуляторних фосфатаз, зокрема фосфатази 
1B (pp1B) за діабету. Ці фосфатази є першими ен-
зимами в інсулін-регуляторному каскаді і є чутливи-
ми до пригнічення ванадієвмісними сполуками [4]. 

Метою даної роботи було дослідити особли-
вості білкового обміну в організмі щурів з експери-
ментальним діабетом та визначити профілактичну 
дію цитрату ванадію на це захворювання. 

Матеріали та методи досліджень. Експери-
менти проводилися згідно «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», ухвалених 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001). Дослідження проведені на 40 лабораторних 
щурах-самцях, які перебували в умовах віварію 
Інституту біології тварин НААН, масою тіла від 100 
до 120 г. Тварини були розділені на п’ять груп: І 
група – контрольна, ІІ, ІІІ, ІV і V – дослідні. Щурам І 
та ІІ-ї груп давали пити чисту воду без добавок, а 
тваринам ІІІ, ІV і V груп протягом місяця до питної 
води додавали розчин цитрату ванадію в кількос-
тях 0,125, 0,5 і 2,0 мкг V/мл води. У тварин усіх чо-
тирьох дослідних груп на тлі 24-ох годинного голо-
дування індукували експериментальний цукровий 
діабет (ЦД) шляхом внутрішньоочеревинного вве-
дення 5% розчину алоксан моногідрату («Син-
біас») в кількості 150 мг/кг маси тіла. В результаті 
вимірювання глюкози крові, зібраної з хвостової 
вени, за допомогою портативного глюкометра 
(«Gamma-M») виявляли гіперглікемію. На 40 добу 
досліджень тварин виводили з експерименту шля-
хом забиття. Матеріалом для дослідження була 
плазма крові щурів, у якій визначали вміст загаль-
ного білка методом Лоурі та його фракції методом 
вертикального електрофорезу [15], активності ала-
нінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотранс-
ферази (АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ), вміст се-
човини та креатиніну – на біохімічному аналізаторі 
Humalyzer 2000 (Німеччина). Одержані цифрові 
дані обробляли статистично за допомогою комп’ю-
терної програми «Statistika». Для визначення віро-
гідних відмінностей між середніми величинами за-
стосовували критерій Стьюдента. 
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Результати дослідження та їх обговорення. 
Дослідження обміну білків відіграє важливу роль у 
порушенні функцій печінки, пов'язаної з цукровим 
діабетом. У результаті проведених досліджень 
було встановлено незначне зростання рівня сечо-
вини в плазмі крові тварин ІІ групи на 5,7%, порів-
няно з І групою (табл. 1). Вміст креатиніну в ІІ групі, 
порівняно з контролем, вірогідно не змінювався, 
хоча є повідомлення інших авторів про зв'язок між 
високим рівнем сечовини, креатиніну та глюкози за 
розвитку діабету [13]. 

Активність ЛФ у плазмі крові тварин ІІ групи збі-
льшувалась на 51,5%, відносно І групи. Як свідчать 
дані літератури, за умов діабету як І, так і ІІ типу 
активність ЛФ значно підвищується, проте за ЦД ІІ 
типу активність ензиму є вищою, ніж за ЦД І типу, 
чим пояснюється печінкова дисфункція за ЦД ІІ [12]. 

Виявлено зростання на 28% активності АсАТ у 
крові тварин ІІ групи, порівняно із контролем. Акти-
вність АлАТ в крові щурів ІІ групі вірогідно не змі-
нювалася. АлАТ і АсАТ каталізують перенесення 
аміногруп для генерації продуктів глюконеогенезу 
та амінокислотного метаболізму. Зростання АсАТ і 
АлАТ сигналізує про розвиток ЦД. Активності печі-
нкових ензимів γ-глютамілтрансферази, АлАТ та 
АсАТ корелюють один з одним [16], мають загальні 
генетичні взаємозалежні зміни за патологічних ста-
нів, в тому числі за діабету [12]. Можна припустити, 
що зв'язок між активністю AсАT і ризиком розвитку 
ЦД ІІ може бути опосередкований через вплив ін-
ших ензимів печінки [8]. 

У дослідженнях було встановлено, що за умо-
ви випоювання щурам цитрату ванадію спостеріга-
лося зниження активності ЛФ в крові тварин III, IV 
та V груп на 31,2, 45,1 і 33,6%, АсАТ – на 18,7, 14,0 
і 16,6%, АлАТ – на 14,2, 25,6 і 9,9%, а також рівня 
сечовини – на 6,6, 20,4 та 26,4% та креатиніну – на 
13,2, 13,3 та 11,0%, порівняно з ІІ групою (табл. 1).  
Отримані результати підтверджують дослідження 
інших авторів щодо зниження активності АлАТ у 
крові тварин із ЦД за дії органічних сполук Ванадію 
[7]. 

Встановлено, що вміст загального білка у крові 
тварин ІІ групи з діабетом знизився на 30,5% порів-
няно з контрольною групою (табл. 2). Гіпопротеїне-
мія може бути викликана захворюваннями печінки, 
нирок, підшлункової залози, в тому числі за цукро-
вого діабету [5]. За даними інших авторів зменшен-
ня кількості загального білка в плазмі крові зумов-
лене змінами відносних кількостей альбумінів і α-
глобулінів [14]. У наших дослідженнях відносний 
вміст альбумінів у крові тварин ІІ групи з діабетом, 
порівняно до контролю, вірогідно не змінювався.  

Аналіз білкових фракцій дозволяє виявити змі-
ни рівнів експресії деяких білків, які беруть участь в 
обмінних процесах, за умов запалення і оксидатив-
ного стресу, що є неодмінними супутниками діабе-
ту [2]. Зміни концентрації сироваткового альбуміну, 
α-, β- та γ-глобулінів є важливими діагностичними 
показниками метаболічних захворювань, в тому 
числі за цукрового діабету [1]. 

Таблиця 1 – Біохімічні показники плазми крові щурів (М±m, n=8) 

Групи Креатинін, 
кмоль/л 

Сечовина,  
ммоль/л 

Лужна фосфатаза, 
од/л АсАТ,од/л АлАТ, од/л 

І 74,2±0,19 13,2±0,65 548,7±38,55 190,8±3,69 91,6±8,75 

ІІ 74,3±2,30 14,0±0,1 831,6±35,6*** 244,0±18,5** 94,6±2,50 

ІІІ 67,2±1,69***# 13,1±0,72 571,8±28,38### 198,2±19,6 81,1±6,05 

ІV 66,6±3,24* 11,1±1,35 519,1±30,65### 185,4±2,0 ## 70,3±2,37*### 

V 66,1±4,85 11,1±1,15# 552,0±55,2### 203,4±12,0 85,2±13,05 

Примітки: * – p˂0,05; ** – p˂0,01; *** – p˂0,001, вірогідно відносно контролю; # – p˂0,05; ##- p˂0,01; ### – p˂0,001,  
вірогідно відносно ІІ групи. 

Таблиця 2 – Дія цитрату ванадію на концентрацію загального протеїну та його фракцій у плазмі крові щурів  
із експериментальним діабетом (М±m, n=8) 

Групи  Загальний протеїн  
Глобуліни, % 

ɑ- β- γ- 

I 0,151±0,007 17,15±0,87 30,36±0,38 14,25±0,361 38,24±0,420 

II 0,105±0,017* 14,08±0,971* 32,97±0,760** 14,46±0,422 38,49±0,920 

III 0,111±0,008** 10,42±0,910***## 30,75±0,311## 15,90±0,710  42,94±0,50***### 

IV 0,134±0,019 12,58±0,782*** 33,83±0,821*** 13,88±0,827  37,96±0,780 

V 0,106±0,025 11,00±0,760***# 30,43±2,610 16,75±0,532***##  41,82±0,921** ## 

Примітки: * – p˂0,05; ** – p˂0,01; *** – p˂0,001, вірогідно відносно контролю; # – p˂0,05; ##- p˂0,01; ### – p˂0,001,  
вірогідно відносно ІІ групи. 

Альбуміни, %  
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У дослідженнях встановлено, що в плазмі крові 
щурів ІІ дослідної групи, вміст α-глобулінів знизив-
ся на 3,1%, відносний вміст β-глобулінів підвищив-
ся на 2,6%, рівень γ-глобулінів вірогідно не зміню-
вався, стосовно контролю. У дослідженнях інших 
авторів виявлено значне зменшення кількості сиро-
ваткового альбуміну та зростання β-глобуліну в 
крові осіб з цукровим діабетом, у той час як вірогід-
них змін γ-глобулінової фракції не встановлено [6]. 

За умов випоювання щурам цитрату ванадію в 
плазмі крові щурів ІІІ і IV груп зростання рівня зага-
льного білка відбулося на 5,71% та 27,62%, порів-
няно з ІІ групою, в той час як у V групі – вірогідно 
не змінювався. 

Зміни у фракціях альбумінів, α-, β- та γ-глобулі-
нів за дії ванадій цитрату відбулись незначні. Зок-
рема, у тварин III та V груп відбулося зростання 
вмісту альбуміну на 11,6% і 8,65%, відносно ІІ гру-
пи (табл. 2). Альбумін є важливим засобом для 

транспортування сполук ванадію кров’яним руслом 
і сприяє їх доставці до клітин-мішеней [3].  

У плазмі крові тварин ІІІ, IV i V груп спостеріга-
лося зниження α-глобулінів на 3,7%, 2,5% та 3,1% 
порівняно з ІІ групою. Зниження вмісту β-глобулінів 
відбулося у ІІІ – на 2,2% i V – на 2,54% групах, порі-
вняно з ІІ групою.  

Висновки. Результати проведених досліджень 
свідчать, що цитрат ванадію зумовлює нормаліза-
цію білкового метаболізму, порушення якого вини-
кають за експериментального цукрового діабету. У 
майбутньому він може використовуватися як пре-
парат для профілактики і лікування діабету та при-
зупиняти ускладнення, пов’язані з білковим мета-
болізмом.  

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому плануються дослідження впливу сполук 
Ванадію на білковий обмін у щурів за різних фізіо-
логічних та патологічних станів. 
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УДК 546.881:577.122 
ВЛИЯНИЕ ЦИТРАТА ВАНАДИЯ НА БЕЛКОВЫЙ ОБМЕН В КРОВИ КРЫС  
С АЛЛОКСАН-ИНДУЦИРОВАННЫМ ДИАБЕТОМ 
Климец Г. В., Искра Р. Я. 
Резюме. Исследовали влияние цитрата ванадия на содержание общего белка и его фракций, моче-

вины и креатинина, а также активности аспартат- и аланинаминотрансферазы, щелочной фосфатазы в 
плазме крови крыс с экспериментальным диабетом. Животные были разделены на пять групп: I группа – 
контрольная, II, III, IV и V – опытные. У животных всех четырех опытных групп индуцировали эксперимен-
тальный сахарный диабет. Крысам І и II-й группы давали пить чистую воду без добавок, а животным III, 
IV и V групп в течение месяца к питьевой воде добавляли раствор цитрата ванадия в количествах 0,125, 
0,5 і 2,0 мкг V/мл воды. В результате проведенных исследований установлено повышение уровня моче-
вины, активности щелочной фосфатазы и аспартатаминотрансферазы в плазме крови животных II груп-
пы относительно контрольной. Содержание общего белка и α-глобулинов во II группе снижалось, в то 
время как концентрация β-глобулинов – увеличивалась, относительно I группы. После выпаивания жи-
вотным цитрата ванадия наблюдалось вероятное снижение мочевины, креатинина, активности ами-
нотрансфераз и щелочной фосфатазы, по сравнению с уровнем у животных II группы. Таким образом, 
при действии цитрата ванадия нормализируется белковый метаболизм, нарушение которого возникает 
при экспериментальном сахарном диабете. 

Ключевые слова: цитрат ванадия; диабет; биохимические параметры; общий белок; фракции белка. 
 
UDC 546.881:577.122 
THE EFFECT OF VANADIUM CITRATE ON THE METABOLISM OF PROTEINS  
IN RATS’ BLOOD WITH ALLOXAN-INDUCED DIABETES MELLITUS  
Klymets H. V., Iskra R. Ja. 
Abstract. The effect of vanadium citrate on the content of total protein and its fractions, urea and creatinine, 

as well as the activity of ASAT, ALAT and alkaline phosphatase in the blood plasma of experimentally diabetic 
rats was studied. It is considered that vanadium salts possess insulin-like properties. The study of protein me-
tabolism plays an important role in the violation of  liver function associated with diabetes mellitus. Therefore, 
the aim of the studies was to find out the mechanisms of vanadium action on protein metabolism in the body of 
experimentally induced diabetic rats. Animals were divided into five groups: group I – control, II, III, IV and V – 
experimental one. Rats of the 1st and 2nd groups were given to drink clean water without additives, and animals 
of the 3rd 4th and 5th groups were given to drink water with the solution of vanadium citrate for a month. Experi-
mental diabetes mellitus by means of intraperitoneal administration of a 5% solution of alloxan monohydrate in 
the amount of 150 mg / kg body weight was induced in animals of all the four study groups. Hyperglycemia was 
revealed by the measurement of blood glucose collected from the tail vein.  

The total protein was determined by Lowry’s method, its fractions – by vertical electrophoresis on poly-
acrylamide gel plates. Determination of the content of urea, creatinine, aminotransferase and alkaline phos-
phatase activity was performed on a biochemical analyzer. 

It was showed an increase in the level of urea, the activity of alkaline phosphatase, ASAT in the blood 
plasma of animals of the second in regard to the control group. There is a complex connection between the lev-
els of liver enzymes, because they are genetically correlated with each other. 

Changes in the concentration of serum albumin, α-, β- and γ-globulins are supposed to be a diagnostic in-
dex of metabolic diseases, including diabetes mellitus. The studies found that the content of total protein and α-
globulins decreased in the blood plasma of rats in the second research group, while the relative content of β-
globulins increased and γ-globulin did not change significantly in regard to the control.  

The level of urea and creatinine in the blood plasma of rats of the 3rd 4th 5th groups in regard to the group the 
2nd decreased. The activity of alkaline phosphatase, ACAT and ALT in the same groups in regard to the second 
group also decreased. In the conditions of watering  vanadium citrate, in the blood plasma of rats of the 3rd and 
the 4th groups, the level of total protein increased, in comparison with the 2nd, while its level in the 5th group did 
not change reliably. Changes in the fractions of albumins, α-, β- and γ-globulins due to the effects of vanadium 
citrate were insignificant, however, the animals of groups of the 3rd and 5th showed a significant increase in the 
albumin content in regard to the 2nd group. 

The results of the studies demonstrate that vanadium citrate positively influenced the rat blood biochemical 
parameters under study, contributed to the approach of their level to the parameters of the control group ani-
mals. Thus, vanadium citrate can halt the complications associated with protein metabolism, which occur in dia-
betes mellitus. In the future, studies of the effect of various vanadium compounds on protein metabolism in the 
body of animals under various physiological and pathological conditions are planned. 

Keywords: vanadium citrate; diabetes mellitus; biochemical parameters; total protein; protein fractions. 
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Проведено аналіз наукових публікацій по істо-
рії розробки методів аналізу варіабельності серце-
вого ритму, характеристики статистичних, геомет-
ричних та спектральних методів коливань гемоди-
намічних показників. Проаналізовані дані відносно 
вимог до тривалості реєстрацій кардіоінтервалог-
рам та відтворюваності їх характеристик. 

Ключові слова: варіабельність серцевого ритму.  
 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Робота виконана у рамках НДР 
«Індивідуальні особливості реакцій систем організ-
му здорових людей на різноманітні навантаження», 
№ держ. реєстрації 0109U002549. 

Постановка проблеми. Загальновизнаним та 
аксіоматичним є положення про те, що прогрес у 
певних галузях науки визначає розробка методів 
дослідження. Сучасний етап розвитку суспільства 
характеризується суттєвими досягненнями у роз-
робленні методів вивчення мікроструктури живого 
організму, а також стрімким розвитком та доступні-
стю передових інформаційних технологій. Однією з 
сфер використання комп’ютерних технологій є оці-
нка біологічних ритмів і, зокрема, однієї з їх різно-
видів – варіабельності серцевого ритму. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Питанням розробки та інтерпретації методів дослі-
дження варіабельності коливань хроно- та інотроп-
ної діяльності серця присвячена значна кількість 
оглядів [1, 4, 8, 11, 12, 15, 17, 18, 24, 27, 32, 29, 49, 
58]. Разом з цим деякі аспекти досліджуваної про-
блеми до цього часу висвітлені недостатньо. 

Мета статті – проаналізувати та узагальнити 
літературні джерела по методам варіабельності 
серцевого ритму. 

Виклад основного матеріалу 
Історія. Методи оцінки варіабельності серце-

вого ритму у вигляді пульсової діагностики з’яви-
лись декілька тисячоліть назад [32]. Вперше явище 
варіабельності тривалості інтервалу часу від поча-
тку циклу одного серцевого скорочення до початку 
іншого описав A. Haller у 1760 році [57]. Вже у од-
ному з перших експериментальних досліджень 
системи кровообігу при катетеризації артерії у коня 
у 1743 році S. Hales відмітив, що артеріальний тиск 

змінюється періодично у відповідності до дихаль-
них рухів [96]. У 1847 році Карл Людвіг встановив, 
що впродовж кожного дихального циклу частота 
серцевих скорочень спочатку збільшується, а потім 
зменшується. Такі зміни, названі дихальною сину-
совою аритмією, усувались перерізкою блукаючих 
нервів. 

Існування самостійних ритмічних коливань ар-
теріального тиску з періодом 10 секунд у експери-
ментах на тваринах при виключеному диханні у 
1865 році знайшов L. Traube [120]. Ці коливання у 
1869 році E. Hering [59] назвав хвилями Траубе. 
Також він довів прямий зв’язок дихання з коливан-
нями артеріального тиску, названими хвилями Ге-
рінга. У 1876 році S. Mayer [95] дослідив коливання 
артеріального тиску з більшим періодом, ніж диха-
льні – хвилі Майера. 

Повільні коливання тривалостей інтервалу-R-R 
були відкриті у 1932 році A. Fleisch, R. Beckmann 
[52]. Ці автори обчислювали середню тривалість 
інтервалу R-R за кожен дихальний цикл та будува-
ли графік змін цього показника з часом. В резуль-
таті виявлені хвилеподібні коливання частоти сер-
цевих скорочень тривалістю 60–80 сек. Кожна з 
таких хвиль переривається більш швидкими (з пе-
ріодами біля 10 сек та 15–25 сек), але менш глибо-
кими коливаннями. Було показано, що у положенні 
стоячи відносна потужність повільних хвиль зрос-
тає. 

За думкою Л. М. Макарова [15] «В середині 20 
віку у медицині відбувся революційний перелом, 
пов’язаний з появою принципово нових методів 
дослідження. Історично це було пов’язано з пере-
розподілом потужного інтелектуального потенціалу 
вчених та інженерів після Другої світової війни з 
військових потреб на мирні. Особливо значним був 
прогрес у галузі кардіології». Одним з представни-
ків такого «великого вибуху» у електрокардіографії 
був Норман Джефрі Холтер [63], котрий запропону-
вав та реалізував методику тривалого запису ЕКГ, 
заклавши таким чином, поряд з іншими можливос-
тями такого методу, і можливість оцінки хвильових 
змін частоти серцевих скорочень. 

У 60-х роках двадцятого століття В. В. Парін з 
співавторами [21] висунули концепцію про систему 
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кровообігу як індикатора адаптаційних реакцій цілі-
сного організму. Найбільш доступним методом 
оцінки стану регуляторних процесів у серцево-
судинній системі визнаний аналіз варіабельності 
серцевого ритму. Поштовхом до розвитку цих ме-
тодик стала необхідність поточного контролю стану 
організму космонавтів [7, 20]. 

Яблучанський М. І. з співавторами [32] вважа-
ють, що революційним етапом у застосуванні ана-
лізу варіабельності серцевого ритму у клінічній 
практиці стали 80-ті роки двадцятого століття. На 
початку цього десятиліття до вивчення періодич-
них процесів у гемодинаміці були застосовані спек-
тральні методи [33], а наприкінці – доведено, що 
знижена варіативність серцевого ритму є надійним 
предиктором смертності після перенесеного інфар-
кту міокарду [26, 71, 86].  

В цей же період часу почався серійний випуск 
приладів Finapres для безперервної неінвазивної 
реєстрації артеріального тиску. Принцип такої ре-
єстрації базується на технології, запатентованій у 
1969 році чеським фізіологом J Peñáz, яка полягає 
у фотоплетизмографічній оцінці об’єму артеріаль-
них судин пальця та використання відслідковуючої 
системи для створення навколо пальця тиску, що 
протидіє розтяжінню цих артеріальних судин. У 
результаті тиск у манжеті починає повторювати 
зміни тиску у артерії. За допомогою приладів 
Finapres можна оцінювати хвильову структуру ко-
ливань артеріального тиску та чутливість бароре-
флексу в основному з такою ж точністю, як і при 
катетеризації артеріальних судин [83, 117]. У US 
National Library of Medicine на даний момент 
(квітень 2017 року) існує 800 посилань на дослі-
дження, виконані з використанням такої технології. 

Статистичні та геометричні методи. Згідно 
Стандартів виміру, фізіологічної інтерпретації та 
клінічного використання варіабельності серцевого 
ритму Європейського Кардіологічного Товариства 
та Північно-Американського товариства стимуляції 
та електрофізіології 1996 року [58] методи визна-
чення ВСР поділяются на наступні: методи часової 
області, до котрих відносять статистичні та геомет-
ричні, а також методи частотної області. 

Часовий аналіз базується на застосуванні ста-
тистичних методів до обрахунку певної кількості 
інтервалів R-R з наступною фізіологічною та клініч-
ною інтерпретацією отриманих даних [15, 24, 85]. 
Основними його показниками для відносно корот-
ких записів є середнє значення всіх інтервалів R-R 
у вибірці (М), стандартне відхилення (SDNN), квад-
ратний корінь середньої квадратів різниці між сумі-
жними інтервалами R-R (rMSSD), пропорція різ-
ниць між суміжними інтервалами R-R, що більше 
50 мс (pNN50). Згідно класичної інтерпретації, при 

стандартній реєстрації у спокої всі ці показники 
збільшуються при посиленні парасимпатичних 
впливів та зменшуються при активації симпатично-
го тонусу [54]. Hill L. K., Siebenbrock A. [60] показа-
но, що rMSSD може давати більш надійну оцінку 
парасимпатичного тонусу, ніж спектральні характе-
ристики коливань т-R-R, внаслідок меншої залеж-
ності від параметрів зовнішнього дихання. 

При здійсненні геометричних методів аналізу 
ритму серця не тільки визначаються статистичні 
показники ВСР, а і проводиться їх візуальне пред-
ставлення. Існує три підходи до аналізу ВСР за 
допомогою геометричних методів: 1) виміри пара-
метрів безпосередньо з побудованих геометричних 
фігур; 2) апроксимація патерну серцевого ритму 
через побудову геометричних фігур та математич-
не перетворення з наступною інтерпретацією; 
3) безпосередній опис та інтерпретація форми по-
будованих геометричних фігур серцевого ритму 
[84]. Основним методом геометричного аналізу є 
побудова та аналіз гістограм серцевого ритму. Пе-
ревагою геометричних методів є відносна нечутли-
вість до аналітичної якості серії інтервалів R-R, 
недоліком – необхідність достатньох кількості реа-
лізацій для побудови геометричної моделі [87]. 

До статистичних методів аналізу ВСР відно-
ситься і метод варіаційної пульсометрії школи про-
фесора Р. М. Баєвського [3]. При використанні ва-
ріаційної пульсометрії розраховуються наступні 
основні параметри: 1) мода (Мо) – значення інтер-
валу R-R у максимальному розряді гістограми; 
2) амплітуда моди (аМо) – відсотковий вміст карді-
оінтервалів у максимальному розряді гістограми по 
відношенню до всієї вибірки; 3) дельта Х – різниця 
між максимальним та мінімальним значеннями 
інтервалу R-R у вибірці. Показано, що Мо та аМо 
відображають активність симпато-адреналової 
системи, а дельта Х – рівень парасимпатичної ре-
гуляції. З даних параметрів здійснюється розраху-
нок основного інтегрального показника – індексу 
напруження [2]. 

Методи спектрального аналізу. Різні методи 
спектрального аналізу варіабельності серцевого 
ритму застосовуються, починаючи з кінця 60-х ро-
ків [69]. Багаточисельними дослідженнями показа-
но, що в спектрі, отриманому при аналізі коротких 
записів (від 2 до 5 хвилин) показників центральної 
гемодинаміки розрізняють три головних компонен-
ти: дуже низьких частот (VLF) – менше 0,04 Гц; 
низьких частот (LF) – від 0,04 до 0,15 Гц; високих 
частот (HF) – від 0,15 до 0,4 Гц [94, 104, 113, 117]. 
Розподіл потужності та центральна частота у кож-
ному з цих діапазонів не є постійними, можуть варі-
ювати та не співпадати для хвильових змін різних 
показників [6, 11, 14, 19, 22, 53, 55]. 
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Більшість авторів [28, 58] вважає, що менш 
всього ясна фізіологічна сутність компонента VLF. 
Так, В. М. Хаютін та Е. В. Лукошкова [29] нарахову-
ють не менше 11 гіпотез виникнення цих хвиль. За 
їх думкою, таке велике число може бути як озна-
кою великої кількості причин, що визначають такі 
коливання, так і відсутності підстав для будь-яких 
грунтовних гіпотез. Крім цього, основну частину 
потужності спектру в цьому діапазоні складає нега-
рмонійний компонент [58]. 

За думкою групи експертів Російської Федера-
ції [2] потрібно обмежувати діапазон VLF до 
0,015 Гц. Це обумовлено тим, що при аналізі 5-
хвилинних стандартних записів надійно можна ви-
значати тільки коливання з періодом в 3–4 рази 
меншим, ніж тривалість реєстрації. Також ці автори 
наголошують на тому, що структура серцевого рит-
му включає не тільки коливальні компоненти, але і 
неперіодичні фрактальні компоненти. Походження 
цих компонентів пов’язують з багаторівньовим та 
нелінійним характером процесів регуляції серцево-
го ритму та наявністю перехідних процесів. В той 
же час D. R. Brown et al. [39] вважають перспектив-
ним вивчення хвильових процесів артеріального 
тиску у діапазоні дуже низьких частот. Існують 
об’єктивні дані, що свідчать про обумовленість 
частини потужності спектру коливань інтервалу R-
R впливом ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми [119]. 

У науковій літературі походження хвиль серце-
вого ритму у діапазоні 0,15–0,4 Гц (HF) трактується 
майже однозначно. Ці хвилі є відображенням диха-
льної синусової аритмії [80, 102]. При електричній 
стимуляції вагуса, блокаді мускарінових рецепто-
рів, ваготомії показано, що еферентна вагусна ак-
тивність є важливою складовою високочастотної 
компоненти коливань інтервалу R-R [34, 88, 105]. 
Однак існує думка про комплексну природу високо-
частотних коливань [91]. Appel M. L. et al. [34] вису-
нули гіпотезу про те, що високочастотний компо-
нент представлений як у вагусному, так і в симпа-
тичному еферентному імпульсі, але високочастот-
ний симпатичний ритм практично зовсім знищуєть-
ся низькими пропускними можливостями передачі 
симпатичних впливів. Це припущення підтверджу-
ється і повідомленням Introna N. з співавт. [65]. 
Так, у пацієнтів з спинальною анестезією розпо-
всюдження спинального блоку досягало високих 
грудних сегментів (вище Т3) та спостерігалось зни-
ження варіабельності не тільки у діапазоні низьких, 
але і високих частот.  

В той же час у дослідах на котах Ю. Р. Шейх-
Заде та ін. [30] після повної денервації серця на 
спектрограмі серцевого ритму завжди визначаєть-
ся дихальний пік, що свідчить про здатність сино-

атріального вузла змінювати свою автоматію під 
впливом на нього дихальних коливань венозного 
повернення крові. 

З’ясовано, що осциляції ударного об’єму крові 
чи систолічного артеріального тиску у даному діа-
пазоні залежать від дихальних рухів, їх глибини 
[38, 73, 109]. Амплітуда цих хвиль у великій мірі 
залежить від рівня рідини в організмі [124]. 

Генез низькочастотних хвиль серцевого ритму 
більш складний. Більшість авторів вважае, що їх 
потужність (чи нормалізована потужність) відобра-
жає активність симпатичного відділу вегетативної 
нервової системи [68, 82, 90, 98, 115], інші схиля-
ються до думки про наявність як симпатичних так і 
парасимпатичних впливів у формуванні цих коли-
вань [33, 34]. Показана наявність у цьому частотно-
му діапазоні двох піків спектральної щільності, що 
можуть мати різні механізми походження [77].  

Існує декілька гіпотез механізмів виникнення 
низькочастотних хвиль серцевого ритму та артері-
ального тиску [29, 91]. Основна гіпотеза полягає в 
тому, що такі коливання є наслідком періодичного 
підсилення та послаблення потоку сигналів артері-
альних барорецепторів в такт хвилям артеріально-
го тиску третього порядку [29]. При цьому, під час 
підвищення артеріального тиску барорецепторні 
сигнали уповільнюють частоту серцевих скоро-
чень, а при зниженні – прискорюють. Тривалість 
періоду таких коливань (8–12 секунд) визначається 
сумою затримок у часі процесів у еферентній гілці 
рефлекторної барорецепторної дуги [37, 46]. 

В той же час компонент LF збільшується в умо-
вах емоційного стресу чи фізичного навантаження, 
коли підвищується тиск, а барорефлекторна імпу-
льсація підвищується [93]. В умовах експеримента-
льної регіонарної ішемії міокарду собак при відсут-
ності змін артеріального тиску потужність повіль-
них хвиль збільшується [108]. Такі зміни можуть 
бути наслідком підвищення вмісту норадреналіну у 
крові. Це підтверджується вимірами, проведеними 
під час хірургічної операції у хворих на феохромо-
цитому. При цьому рівень концентрації норадрена-
ліну у плазмі крові корелював з потужністю низько-
частотної компоненти спектру інтервалу R-R 
(r=0,68) [115]. Втім, у спокої в вимірах на здорових 
особах та у особах з порушеннями автономної нер-
вової системи виявлено переважання барорефлек-
троного механізму [98]. 

За думкою Janssen B. J. A. et al. [66] довгі хвилі 
також можуть виникати внаслідок ритмічності міо-
генних реакцій артеріол. Myers C. W. et al. [101] 
показано, що симпатичні впливи модулюють хвилі 
Майєра через зміни опору периферійних судин. 

Інша група гіпотез підтримує ідею центрогенно-
го походження повільних хвиль частоти серцевих 
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скорочень. Існують дані про ритмічну активність 
симпатичних та парасимпатичних кардіомоторних 
нейронів стовбура мозку з періодом біля 10 секунд 
[41, 107]. Inone K. et al. [64] спостерігали відсут-
ність LF компонента у хворих з квадриплегією. Це 
було пояснено руйнуванням нервових шляхів, що 
передають ритми від головного мозку до спинного. 
Однак у деяких пацієнтів з такими порушеннями 
спостерігались повільні хвилі артеріального тиску 
та інтервалу R-R [56, 72]. Guzzetti S. et al. [56] ці 
явища були інтерпретовані як прояв спинальної 
ритміки, що впливає на синусову пейсмекерну ак-
тивність та судинний фон.  

В спостереженнях R. L. Cooley et al. [43] на 
двох хворих з важкою формою серцевої недостат-
ності з імплантованим штучним лівим шлуночком 
показано, що до операції будь-які хвилі у спектрах 
інтервалу R-R, артеріального тиску та частоти ди-
хання були відсутні. У одного хворого через місяць, 
а у другого – через 15 місяців повторили дослі-
дження спектрів коливань. У спектрі артеріального 
тиску повільні коливання були відсутні, а у спектрі 
інтервалу R-R власного спорожненого серця вони 
з’явились і стали «виразними та домінуючими». 

Отже, походження як високочастотних, і тим 
більш низькочастотних хвиль серцевого ритму має 
складний багатокомпонентний характер, що обумо-
влюється за думкою A. Maliani [91] їх складною 
центрально-периферійною організацією. 

Виходячи з цього дискусійним є питання про 
застосування методів аналізу варіативності серце-
вого ритму для точної оцінки вегетативного балан-
су регуляції серцевої діяльності. Італійський вче-
ний A. Malliani [88, 90, 104] відстоює положення при 
можливість точної оцінки «симпатико-парасимпа-
тичного балансу» за допомогою показників спектру 
інтервалів R-R. При цьому ключовим є положення, 
що хвилі LF визначаються тільки симпатичними 
впливами, а HF – парасимпатичними, зміни тонусу 
двох ланок вегетативної нервової системи відбува-
ються реципрокно. 

Це не підтверджується дослідами з блокадою 
М-холінорецепторів на людях та собаках, в котрих 
усувається не тільки дихальні, але і довгі хвилі сер-
цевого ритму [33, 72, 94, 105]. Не знайдено взаємо-
зв’язку між викидом норадреналіну при стимуляції 
м’язів та спектральною потужністю на частоті 
0,1 Гц [70]. Не підтримує теорію «симпатико-пара-
симпатичного балансу» на основі як власних екс-
периментальних даних, так і аналітичного огляду 
літератури D. L. Eckberg [51]. 

За думкою Ю. Р. Шейх-Заде з співавт. [31] на 
серцевий ритм симпатична нервова система може 
діяти через парасимпатичні терміналі, змінюючи 
частоту їх пакетних імпульсів. Разом з цим у більш 

пізній публікації Ю. Р. Шейх-Заде з співавт. [30], 
базуючись на результатах гострих досліджень на 
котах доводить, що варіабельність серцевого рит-
му «відображає вельми специфічну взаємодію міо-
генного, симпатичного та парасимпатичного меха-
нізмів, направлену на економізацію серцевої діяль-
ності, але не відображає баланс тонічних впливів 
екстракардіальних нервів». 

В той же час при гравітаційних навантаженнях, 
які градуально збільшувались (пасивна ортостати-
чна проба) за даними спектрального аналізу сер-
цевого ритму, спостерігається перерозподіл веге-
тативного балансу у бік переважання його симпа-
тичної ланки, що в певній мірі є підтвердженням 
теорії A. Malliani [61, 99]. Зміни співвідношення ад-
реналін/норадреналін у сечі 13 плавців впродовж 
семи тижнів тренувань позитивно корелювали зі 
зрушеннями індексу LF/HF (r=0,42, р<0,03) [35]. 
При стресових впливах збільшується нормалізова-
на потужність хвиль серцевого ритму у діапазоні 
низьких частот [47]. 

Руткай-Недецки И. [23] вважає, що критика 
цього підходу не повинна відкидати можливу ко-
ристь розрахунку співвідношення LF/HF для харак-
теристики стану регуляції серцево-судинної систе-
ми. Втім потрібно більш критично відноситись до 
фізіологічної інтерпретації його змін. 

Показано, що суттєвий вплив на перерозподіл 
потужності коливань інтервалу R-R може здійсню-
вати звичайна частота дихання людини. При низь-
ких частотах дихання дихальні хвилі можуть зміщу-
ватись у діапазон низьких частот серцевого ритму 
[74, 76]. 

Оцінювати симпатовагальний баланс можна і 
за амплітудою хвиль артеріального тиску чи удар-
ного об’єму крові у різних частотних діапазонах, 
котрі модулюються різними факторами [123]. При 
цьому можна обійти спірні питання, що виникають 
при аналізі коливань інтервалу R-R. Так, у дослі-
дженнях на спонтанно гіпертензивних щурах та щу-
рах лінії Вістар-Кіото показано, що потужність спект-
ру артеріального тиску у діапазоні низьких частот 
обумовлена модуляціями вегетативної нервової 
системи і, зокрема, симпатичними впливами через 
α1-адренорецетори [45]. У вимірах варіабельності 
систолічного тиску на людях з пошкодженнями 
спинного мозку виявлено, що при розривах вище 
сегменту Т3 потужність хвиль Майєра зменшується 
та змінююється нормальна їх реакція на ортостати-
чну пробу [100]. Portier H. et al. [106] у досліджен-
нях на бігунах після 3 тижнів відпочинку та 12 тиж-
нів тренувань на витривалість з’ясували, що сим-
патовагальний баланс можна оцінювати по змінам 
та співвідношенню потужності коливань артеріаль-
ного тиску у діапазонах низьких та високих частот. 
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Втім, на хвильові процеси у артеріальному тис-
ку може впливати не тільки коливання серцевого 
викиду, а і модуляція тонусу периферійних судин 
симпатичними нервами [110], активністю системи 
NO [5, 42]. 

Liu H. et al. [81], Bar K.J. et al. [36] вважають, 
що варіативність ударного об’єму крові та артеріа-
льного тиску дає дещо іншу інформацію про актив-
ність автономної нервової системи, ніж аналіз змін 
тривалості інтервалу R-R. Цей висновок базується 
на відсутності вірогідних кореляцій між потужностя-
ми у однакових діапазонах коливань різних показ-
ників та їх змінах при блокадах М-холіно та β-
адренорецепторів, аналізу зв’язків іх параметрів із 
діаметром зіниці та його реакцією на світло. 
Spadacini G. et al. [118] при стимуляції каротидного 
синусу створенням від’ємного тиску у спокої спо-
стерігали підвищення потужності повільних хвиль 
як ЧСС, так і АТ та швидких хвиль АТ. А при фізич-
ному навантаженні подібний вплив підвищував 
тільки потужність осциляцій АТ у діапазоні низьких 
частот. Разом з тим за результатами досліджень 
Коваленко С. О. [75] показано, що визначення крос
-спектральної потужності коливань ударного об’є-
му крові та ЧСС у діапазоні 0,04–0,15 Гц може бути 
цінним показником оцінки функціонального стану 
серцево-судинної системи. 

Хвильову структуру серцевого ритму можна 
досліджувати і за допомогою аутокореляційного 
аналізу [2, 9]. Втім, при змінах частоти періодично-
го процесу автокореляційний аналіз може нічого не 
показати, хоча скрита ритміка має місце [25].  

Для аналізу змін форми спектру тривалостей 
інтервалу R-R, а також закономірностей їх транс-
формації при різних впливах В. М. Ільїним та ін. 
[11] запропоновано застосовувати структурно-
лінгвістичний метод, що дозволяє спростити опис 
цих змін, зберігаючи при цьому найбільш важливі 
властивості інформації. Згідно іншого методичного 
підходу запропоновано, навпаки, проводити аналіз 
методом медіанної спектрограми за рахунок біль-
шої деталізації частотних характеристик ВСР [13].  

Тривалість реєстрації ритмограм. Важливою 
і дискусійною є проблема визначення оптимально-
го часу реєстрації та аналізу ритмограм. Стандарт-
ними є 5-хвилинні реєстрації [2, 58]. Разом з тим 
відмічається, що збільшення періоду реєстрації 
дозволяє зробити аналіз більшої кількості рівнів 
регуляції [2, 11]. Втім експерти American College 
Cardiology та American Heart Assotiation рекоменду-
ють використовувати спектральний аналіз тільки 
для оцінки коротких 5-хвилинних переодів запису 
[44]. 

Зарубін Ф. Е. [10] вважає, що довжина запису 
повинна відповідати хоча б 10 тривалостей хвиль 

найбільш низькочастотної досліджуваної компоне-
нти, а, з іншого боку не повинна бути дуже трива-
лою для забезпечення стабільності часового ряду. 
Тому для оцінки HF потрібний запис тривалістю 
одна хвилина, а LF – біля двох хвилин. Шейх-Заде 
Ю. Р. з співавт. [31] доводять, що 2-хвилинний за-
пис цілком достатній для аналізу ВСР, а при реко-
мендованому 5-хвилинному записі зростає її спо-
творення випадковими факторами, одним з котрих 
є глотально-серцевий рефлекс [28]. 

За результатами досліджень В. А. Машина [16] 
коректну оцінку більшості показників ВСР можна 
проводити при тривалостях записів 256±32 кардіоі-
нтервали. Однак для досліджень VLF, SDNN та 
показників, що пов’язані з ними (сV, aMo, IN), потрі-
бний запис більшої тривалості. 

Разом із цим, для точної оцінки показника ди-
хальної синусової аритмії у молодих людей за да-
ними A. Schafer, K. W. Kratky [113] цілком достат-
ньою є реєстрація та аналіз більше 1 хвилини. Втім 
у людей похилого віку точність оцінки ДСА при цьо-
му невисока. 

Показано, що зі зменшенням довжини запису 
загальна дисперсія ВСР зменшується, тому порів-
няння різних по довжині вибірок за цим показником 
є некоректним [111]. 

Повторюваність характеристик ВСР. Об’єк-
тивність будь-якого методу дослідження перевіря-
ється повторюваністю результатів отриманих на 
одному і тому ж об’єкті, їх стабільністю. За думкою 
Р.М.Баєвського і ін. [2] функціональний стан різних 
ланок регуляції постійно змінюється і при повтор-
них дослідженнях ВСР неможливо отримати повні-
стю ідентичні результати. Багаточисельними дослі-
дженнями показано [58], що показники ВСР швидко 
відновлюються до базисної лінії після короткочас-
них зрушень, викликаних помірними навантаження-
ми.  

При порівнянні результатів спектрального ана-
лізу ВСР по 2-хвилинним записам ЕКГ, проведених 
на 63 особах з перервою у 1 та 2 тижні, показано, 
що коефіцієнт кореляції між значеннями показників 
складав більше ніж 0,5 [114]. Високий ступінь зв’яз-
ку (R=0,51–0.93) при повторних (через 2 тижні) ви-
мірюваннях спектральних компонентів варіативно-
сті частоти серцевих скорочень та артеріального 
тиску знайдений у осіб з розривами спинного мозку 
[48]. Рівень барорефлекторної чутливості, що оці-
нювався крос-спектральним методом по когерент-
ності між коливаннями кардіоінтервалу та систоліч-
ного артеріального тиску у діапазоні 0,067–0,133 
Гц, на 116 молодих чоловіках показав високий рі-
вень відтворюваності при триразових повторних 
вимірах з інтервалом у один тиждень [67]. Maestri 
R. et al. [83] при повторних вимірюваннях парамет-
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рів спонтанної барорефлекторної чутливості на 44 
здорових чоловіках і 57 – із інфарктом міокарду 
знайшли їх добру повторюваність. 

ВСР може контролюватись генетичними фак-
торами. Так, у щурів лінії Август потужність коли-
вань інтервалу R-R в спокої значно менше, а арте-
ріального тиску – більше, ніж у щурів популяції Віс-
тар [5]. При цьому за даними спектрального аналі-
зу серцевого ритму у щурів лінії Август симпатич-
ний тонус більший, а парасимпатичний – менший. 

При дослідженні ВСР у 30 пар монозіготних та 
32 пар дізіготних близнюків з’ясовано, що за сімей-
ними впливами розрізнялись всі показники ВСР 
(р<0,001) [122]. По більшості параметрів часових 
показників, але не частотних показників, відміннос-
ті між монозіготними близнюками були вірогідно 
меншими, ніж між дізіготними. 

Uusitalo A. L. et al. [121] проводили аналіз 5-
хвилинних ЕКГ-записів в положенні лежачи на 208 
парах (з них 104 – здорових) монозіготних та 296 
парах (з них 173 – здорових) дізіготних близнюків 
чоловічої статі середнього віку. З’ясовано, що гене-
тичні фактори обумовлюють 31–57% варіації ВСР, 
хронічні хвороби – 4%, індекс маси тіла, споживан-
ня кави, паління, вживання медікаментів – 1–11%. 
Не було знайдено жодного поведінкового фактора, 
котрий суттєво впливав би на ВСР. 

На 772 здорових близнюках та дітях з однієї 
сім’ї проводили амбулаторне моніторування ЕКГ 
впродовж 24 годин. Показаний вірогідний генетич-
ний внесок у SDNN та rMSSD, що складав від 35% 
до 48% [78]. 

У вимірюваннях на 322 Квебекських 5-місячних 
близнюках показано, що HF-компонент ВСР обумо-
влюється екологічними та генетичними факторами, 
LF-компонент – частково сімейними та екологічни-
ми впливами. Генетичні впливи на HF більші у дів-
чат, ніж у хлопців [50]. 

Busjahn A. et al. [40] при аналізі вимірювань 
параметрів ВСР, рівня ангіотензиногену та стану 
ангітензинперетворюючого гену на 95 парах моно-

зіготних та 46 парах дизіготних близнюків знайшли, 
що параметри ВСР обумовлюються генетичною 
варіабельністю. При цьому генотип із пошкоджен-
ням ангіотензинперетворюючого гену коррелював 
з підвищенням рівня ВСР. 

Знайдено внесок генетичних факторів і при 
змінах спектральних компонентів серцевого ритму 
на розумові навантаження. Генетично обумовле-
ний при цьому був середньочастотний компонент 
(близько 0,1 Гц) спектрограми коливань інтервалу 
R-R [79]. У дослідженнях M. V. Hojgaard et al. [62] 
також показано достатньо високу відтворюваність 
спектральної компоненти барорефлексу при про-
веденні повторних досліджень ВСР та варіативнос-
ті артеріального тиску на 14 особах у положенні 
лежачи та зміні положення тіла. Загальна варіатив-
ність як коливань інтервалу R-R, так і артеріально-
го тиску відтворювалась у меншому ступені. 

Висновок. Таким чином, проведена значна 
кількість досліджень варіабельності частоти серце-
вих скорочень як у людей так і у тварин. Однак на 
сьогодні відсутні єдині норми значень спектраль-
них складових цих показників, що пов’язано з бага-
тьма факторами: неоднорідністю досліджуваних 
вибірок, застосуванням різних методів спектраль-
ного аналізу, недотриманням стандартних умов 
при вимірюваннях. Разом з цим практично не при-
діляється увага аналізу міжіндивідуальної девіант-
ності показників хвильової структури серцевого 
ритму та їх реактивності на навантаження, що мо-
же приводити до помилкової оцінки результатів 
вимірювань.  

Мало публікацій присвячено вивченню коли-
вань ударного об’єму крові у здорових людей і тим 
більше крос-спектральному аналізу цього показни-
ка зі змінами тривалості інтервалу R-R.  

Тому аналіз літератури вказує на необхідність 
подальших досліджень як методичних, так і тео-
ретичних аспектів варіабельності серцевого ритму, 
їх індивідуальних особливостей у здорових людей. 
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УДК 612.172.2 
ХАРАКТЕРИСТИКА И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ МЕТОДОВ АНАЛИЗА  
ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  
Коваленко С. А.  
Резюме. Проведен анализ научных публикаций по истории разработки методов вариабельности сер-

дечного ритма, характеристики статистических, геометрических и спектральных методов колебаний ге-
модинамических показателей. Проанализированы данные относительно требований к длительности ре-
гистраций кардиоинтервалограмм и воспроизводимости их характеристик. 

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма. 
 
UDC 612.172.2 
CHARACTERISTICS AND THEORETICAL FOUNDATIONS OF METHODS  
TO ANALYZE HEART RATE VARIABILITY 
Kovalenko S. O. 
Abstract. The present stage of the society development is characterized by significant achievements in the 

development of methods to study the microstructure of a living organism and rapid development and availability 
of the advanced information technologies. One of the spheres of applying computer technologies is the assess-
ment of biological rates, and in particular, heart rate variability.  

The aim of the paper is to analyze and generalize the literature sources in terms of the methods of heart 
rate variability.  

Results. The scientific publications on the historical development of the methods for analyzing heart rate 
variability, the characteristics of statistic, geometric and spectral methods of haemodynamic indicator oscilla-
tions were analyzed. The data concerning the requirements to the duration of registration of cardiointervalo-
grams and the reproducibility of their characteristics were considered. It was found out that significant number of 
investigations concerning the variability of heart rate in humans and animals had been conducted. However, 
there are no unified norms of spectral component values of these indicators that may be associated with many 
factors: the heterogeneity of the studied samples, the application of the different methods of spectral analysis, 
non-compliance with the standard conditions for measurements. At the same time, almost no attention is paid to 
the analysis of inter-individual deviance of wave structure indicators of heart rate and their reactivity to the load. 
It can lead to the false evaluation of measurement results. Few publications focus on the study of the oscilla-
tions of blood stroke volume in healthy individuals and cross-spectral analysis of this indicator with the changes 
of R-R interval duration. Therefore, literature analysis shows the necessity of further investigation of both meth-
odological and theoretical aspects of heart rate variability, their individual features in healthy individuals.  

Conclusions. There are opportunities for the improvement of existing methods and the development of new 
ones of analysis and interpretation of heart rate variability.  

Prospects for further investigations. So, analysis of literature determines the necessity for further investiga-
tions of variability of heart rate and also individual peculiarities in healthy people. 

Keywords: heart rate variability. 

Стаття надійшла 30.03.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 

 
 
 
 



 Біологічні науки 

 234 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

У роботі проведена оцінка ефективності засто-
сування антиоксидантів у комбінації з різними кон-
центраціями ДМСО для кріоконсервування гемопо-
етичних прогеніторних клітин (ГПК) кордової крові 
(КК). Показано, що додавання до кріозахисного 
середовища аскорбінової кислоти, N-ацетил-L-цис-
теїна та глутатіона сприяє покращенню стійкості 
ГПК КК до дії факторів заморожування та підви-
щенню показників збереженості та життєздатності. 
Додавання до кріозахисних середовищ, що містять 
7,5 та 10% ДМСО, глутатіону у концентрації 1 та 3 мМ 
здатне зберегти в життєздатному стані до 90% ГПК 
КК, порівняно з двома іншими антиоксидантами в 
оптимальних концентраціях, які забезпечують жит-
тєздатність до 80% клітин, порівняно з пробами 
консервованими без додавання антиоксиданту. 

Ключові слова: гемопоетичні прогеніторні 
клітини; кріоконсервування; диметилсульфоксид; 
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», № держ. 
реєстрації 0114U001320. 

Вступ. Застосування гемопоетичних стовбуро-
вих клітин за останні 15 років міцно увійшло в прак-
тичну медицину розвинутих країн світу, як ефекти-
вний метод лікування захворювань крові, імунної 
системи, порушень обміну речовин, онкологічних 
захворювань та інших патологій [3]. На сьогодніш-
ній день одним із джерел для отримання гемопое-
тичних прогеніторних клітин (ГПК) є кордова 
(плацентарна, пуповинна, фетальна) кров (КК) лю-
дини. Завдяки її унікальним властивостям, віднос-
ній простоті та безпеці заготівлі, КК стала одним із 
найбільш затребуваних джерел ГПК. Щорічно кіль-
кість проведених трансплантацій збільшується, а 
показання до даного виду терапії розширюються. 
Все це призвело до створення мережі кріобанків та 

розробці специфічних для даних клітин протоколів 
низькотемпературної консервації [10]. Однак неве-
ликі об'єми кожної дози КК і неможливість повтор-
ного забору викликають необхідність вибору най-
більш ефективних технологій кріоконсервування. У 
зв'язку з цим актуальним завданням залишається 
удосконалення існуючих і розробка нових протоко-
лів низькотемпературного зберігання даних клітин.  

Оцінка збереженості та життєздатності ГПК 
(CD34+-клітин) кордової крові після кріоконсерву-
вання є необхідною як у практичному аспекті – для 
розрахунку терапевтичної дози при введенні реци-
пієнту, а також у науковому – для вивчення змін 
складу клітинних суспензій в залежності від техно-
логії кріоконсервування, визначення їх кріостійкос-
ті, а також для вивчення процесів та факторів, що 
призводять до загибелі клітин на різних етапах 
кріоконсервування. Одним із факторів кріоушко-
дження ГПК під час кріоконсервування може висту-
пати накопичення надлишкового вмісту АФК [2], що 
призведе до розвитку окисного стресу в клітинах та 
їх деструкції. Додавання до кріозахисного середо-
вища антиоксидантів може сприяти зниженню кіль-
кості АФК, тим самим підвищенню збереженості та 
життєздатності ГПК КК після кріоконсервування, і 
як наслідок зростанню їх клінічної ефективності.  

Тому, метою даної роботи було проведення 
оцінки ефективності застосування антиоксидантів у 
комбінації з різними концентраціями ДМСО для 
кріоконсервування ГПК КК. 

Матеріали і методи досліджень. Виділену 
декстраном із молекулярною вагою 60 кДа фракцію 
ядровмісних клітин КК, до складу якої входять ГПК, 
обробляли 25% -й розчином ДМСО до кінцевих 
концентрацій в пробі 5, 7,5 і 10%. До кріозахисних 
середовищ також вносили антиоксиданти: аскорбі-
нову кислоту в концентраціях 0,05, 0,1, 0,15 та 
0,2 мМ; N-ацетил-L-цистеїн – 5, 10, 15 та 30 мМ та 
глутатіон в концентраціях 0,5, 1, 3 та 5 мМ. Кріоко-
нсервування проводили зі швидкістю 1–3ºС в хви-
лину до –80ºС, з наступним зануренням у рідкий 
азот на програмному заморожувачі Cryoson. Відта-
вання здійснювали при 37÷40ºС на водяній бані 
при постійному погойдуванні до зникнення твердої 
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фази. Абсолютну кількість клітин підраховували в 
камері Горяєва згідно зі стандартною методикою 
[4]. Життєздатність ГПК оцінювали за стандартним 
ІSHAGE протоколом з використанням моноклона-
льних антитіл (CD45FITC, CD34PE) і ДНК-барвника 
7-аміноактіноміціна D (7AAD) методом проточної 
цитофлуориметрії на проточному цитофлуориметрі 
FACS Calibur [12]. Статистичну обробку результа-
тів проводили методом Стьюдента-Фішера з вико-
ристанням програми «Excel» («Microsoft Office», 
США). Відмінності вважали статистично значущи-
ми при р <0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Найбільш небезпечними етапами для клітин під 
час кріоконсервування є стадії безпосереднього 
заморожування та розморожування, під час яких 
клітини піддаються впливу комплексу стрес-
факторів. Серед них суттєве значення має внутрі-
шньоклітинна кристалізація і, як наслідок, гіперкон-
центрація солей, зміна іонної сили розчину, зміна 
величини рН, дегідратація та фазові перетворення 
біополімерів і надмолекулярних структур. Всі ці 
зміни дуже сильно впливають на клітини, в резуль-
таті яких виникають первинні кріоушкодження, які 
змінюють властивості мембранної поверхні, струк-
турної впорядкованості ліпідів, конформації пери-
ферійних та інтегральних білків та інші зміни [9]. 

Найбільш широко для кріоконсервування ЯВК 
КК використовується проникаючий кріопротектор 
диметилсульфоксид (ДМСО) у концентраціях 
7,5÷10% [7]. Наявні в даний час протоколи кріокон-
сервування ЯВК КК використовують концентрацію 
ДМСО та програму кріоконсервування, встановле-
ну для прогеніторних клітин кісткового мозку та 
периферійної крові. Кріоконсервування за деякими 
з цих протоколів може призводити до втрат 50% 
популяції ядровмісних клітин КК, а враховуючи об-
межений об'єм під час заготівлі, такі втрати не-
прийнятні. Ефективність кріоконсервованих препа-
ратів КК в значній мірі залежить від кількості збере-
жених життєздатних клітин і їх функціональної ак-
тивності після розморожування. Тому для успішно-
го клінічного застосування необхідно прово-
дити ретельну оцінку якості ГПК після розмо-
рожування.  

При аналізі збереженості та життєздатно-
сті ГПК КК, кріоконсервованих під захистом 
різних концентрацій ДМСО без додавання 
антиоксидантів (табл. 1), було продемонстро-
вано зниження досліджуваних показників в 
усіх експериментальних групах. При цьому 
найменші втрати клітин спостерігалися при 
заморожуванні ГПК під захистом 7,5 і 10% 
ДМСО. Кількість CD45+CD34+7AAD- клітин в 
цих пробах становила до 65%. 

Виходячи з отриманих результатів, нами було 
встановлено, що в процесі кріоконсервування від-
бувається зниження збереженості та життєздатно-
сті ЯВК. І чим менше оптимізоване кріозахисне 
середовище (особливо 5% ДМСО), тим ці зміни 
більш виражені. Ми вважаємо, що однією з причин 
цього може бути накопичення активних форм кис-
ню (АФК) в клітинах під час заморожування, ймові-
рно в силу інгібування антиоксидантної системи під 
час впливу фізико-хімічних стрес-факторів кріокон-
сервування [8]. У зв'язку з цим, доцільним було 
проведення досліджень з оцінки ефективності вне-
сення різних антиоксидантів у кріозахисні розчини 
з метою зменшення накопичення АФК і запобігання 
розвитку окисного стресу в клітинах. Однією з та-
ких речовин є аскорбінова кислота (АК), або віта-
мін С. Деякі дослідники зараховують її до предста-
вників «першої лінії оборони» від «агресивних» 
реактивних сполук, що характеризуються високою 
окисною активністю [1]. Тому застосування даної 
речовини для кріоконсервування гемопоетичних 
прогеніторних клітин (ГПК), з нашої точки зору, мо-
же мати цитопротекторний ефект. 

Отримані нами дані після кріоконсервування 
суспензій клітин, оброблених різними концентраці-
ями ДМСО, і додавання АК (в концентраціях 0,1 та 
0,15 мМ), демонструють достовірне збільшення 
збереженості клітин (табл. 2). Аскорбінова кислота 
у низькій (0,05 мМ) та великій (0,2 мМ) концентрації 
ніякого позитивного впливу на клітини не здійсню-
вала, а навпаки 0,2 мМ концентрація призводила 
до зниження даного показника, що може бути по-
в’язане з реалізацією прооксидантного ефекту. 
Аналіз життєздатності ГПК КК після кріоконсерву-
вання (табл. 2) показав, що додавання до кріозахи-
сного середовища АК не впливало на цей пара-
метр. Виключення становлять зразки, кріоконсер-
вовані із додаванням 0,2 мМ розчину АК, де спо-
стерігалося деяке зниження даного показника. Ви-
значення кількості CD45+CD34+7AAD- клітин проде-
монструвало, що додавання 0,1 та 0,15 мМ розчи-
ну АК до 7,5% ДМСО забезпечує життєздатність 

Таблиця 1 – Збереженість та життєздатність ГПК кордової 
крові до та після кріоконсервування з ДМСО у різній концен-
трації, % 

Концентрація 
ДМСО, %  

Збереженість Життєздатність 

До кріо. Після 
кріо. До кріо. Після 

кріо. 

5 98,9±1,0 70,1±2,4* 96,8±3,1 80,1±3,2* 

7,5 97,4±1,8 78,3±3,1* 96,1±2,4 82,6±2,4* 

10 92,1±2,5 79,1±2,9* 94,1±1,7 81,4±2,1* 

Примітка: Дані представлено у відсотках, у вигляді М±SЕ.  
* – різниця статистично значуща по відношенню до відповідної 
групи до кріоконсервування; р<0,05.  
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80% ГПК після розморожування, що більш ніж на 
10% вище, у порівнянні з клітинами, кріоконсерво-
ваними без додавання антиоксиданта.  

Наступним антиоксидантом, вплив якого було 
досліджено, став N-ацетил-L-цистеїн (АЦ). Пряма 
антиоксидантна дія АЦ обумовлена забезпеченням 
тіоловими групами цитоскелетних структур, які взає-
модіють з електрофільними групами вільних ради-
калів і реактивними кисневими метаболітами, що 
дозволяє зберігати клітини від руйнування [6]. Да-
ний антиоксидант інактивує практично всі різновиди 
активних метаболітів кисню, в тому числі найбільш 
реакційно здатні форми. Непряма антиоксидантна 
дія препарату зумовлена тим, що за рахунок аміно-
кислоти цистеїну, яка утворюється під час розпаду 
АЦ, він стимулює синтез глутатіону, посилює акти-
вність глутатіон-S-трансферази, які також беруть 
активну участь в антиоксидантному захисті клітин і 
процесах відновлення дисульфідних зв’язків [11]. 

При дослідженні ГПК після кріоконсервування 
із ДМСО та АЦ (табл. 2) було показано, що при 
використанні АЦ у концентраціях 5 і 30 мМ, показ-
ники збереженості та життєздатності не відрізняли-
ся від проб, кріоконсервованих без антиоксиданту. 
Найбільша кількість збережених та життєздатних 
клітин спостерігалася в пробах, заморожених із 10 
та 15 мМ концентрацією АЦ у комбінації з 7,5% 
ДМСО і 10% ДМСО (табл. 2). Слід зазначити, що 
кількість CD45+CD34+7AAD- клітин в пробах, що 
містять 10 і 15 мМ АЦ і 7,5% ДМСО, становила 
74,8±2,4% і 77,8±2,3%, а з 10% ДМСО – 77,8±3,3% 
і 78,1±3,1%, що перевищує аналогічні показники 
без використання антиоксидантів на 10–14%. 

Ключова роль у захисті клітин від оксидативно-
го стресу відводиться системі глутатіону, яка нейт-
ралізує перекиси ліпідів і підтримує у відновленому 
стані SH-групи білків, забезпечуючи їх функціона-
льну активність. Функції глутатіону різноманітні: 
відновлення й ізомеризація дисульфідних зв'язків, 
вплив на активність ферментів та інших білків, під-
тримка мембранних та коферментних функцій та 
ін. [5]. Антиоксидантна активність відновленого 
глутатіону тісно пов'язана з роботою захисних фер-
ментів його системи і бере участь у всіх лініях за-
хисту а, отже, вносить основний внесок у функціо-
нування антиоксидантної системи. Тому наступним 
нашим завданням було проведення досліджень 
щодо визначення впливу різних концентрацій 
ДМСО та глутатіону на показники збереженості та 
життєздатності гемопоетичних прогеніторних клі-
тин кордової крові після кріоконсервування. 

Додавання до кріозахисного середовища, що 
містить 7,5% і 10% ДМСО, глутатіону в концентра-
ціях 1 і 3 мМ сприяло підвищенню рівня збереже-
ності CD34+-клітин на 13–15% в порівнянні з дани-
ми, отриманими без використання антиоксиданту 
(табл. 2). Оцінка життєздатності клітин також про-
демонструвала підвищення даного показника 
(табл. 2). Абсолютна кількість CD45+CD34+7AAD- 
клітин в пробах, що містять 1 і 3мМ глутатіону в 
комбінації з 7,5% ДМСО становила 83,1±3,2 і 
85,4±2,9 відповідно, а з 10% ДМСО – 77,6±3,3 і 
81,4±2,8, що перевищувало аналогічні контрольні 
показники. 

Висновки. Таким чином, додавання до кріоза-
хисного середовища антиоксидантів здатне значно 

Таблиця 2 – Кількість збережених та життєздатних ГПК КК після кріоконсервування з ДМСО  
у різній концентрації та антиоксидантами, % 

Антиоксиданти 
(мМ)  

Збереженість Життєздатність 

Концентрація ДМСО, % 

5 7,5 10 5 7,5 10 

аскорбінова 
кислота 

0,05 76,2±2,1* 82,6±1,5 81,2±2,2 80,8±2,1 84,3±2,8 79,4±1,1 

0,1 79,1±3,3* 87,4±2,6* 85,4±2,5* 81,8±1,4 86,2±2,2 80,1±2,7 

0,15 77,4±2,8* 88,6±3,1* 84,9±2,1* 82,6±1,7 87,1±3,1 78,5±1,8 

02 70,8±1,9 82,4±1,8 80,8±1,6 78,4±2,3 82,9±1,9 75,2±2,8* 

N-ацетил- 
L-цистеїн 

5 73,2±1,8 79,3±2,2 80,8±4,1 81,3±1,8 84,8±2,1 83,2±1,4 

10 75,4±1,4* 86,4±1,6* 88,6±2,8* 84,2±1,3 86,6±1,8 87,8±3,3* 

15 76,1±2,1* 88,2±3,1* 90,2±3,1* 83,1±2,6 88,2±1,5* 86,6±2,1* 

30 72,8±1,5 80,1±1,7 81,3±1,4 80,9±2,0 85,2±1,1 84,4±1,8 

0,5 80,5±3,3* 87,1±2,0* 84,8±1,8* 83,1±1,5 85,9±1,7 80,9±2,4 

1 84,4±2,9* 91,4±4,3* 90,5±3,5* 84,8±2,1 90,8±3,8* 85,8±2,8 

3 85,8±2,6* 93,6±3,7* 93,4±4,2* 83,7±1,4 91,2±4,0* 86,7±3,2 

5 82,1±4,3* 90,8±3,1* 89,6±5,1* 81,2±2,5 86,7±2,3 83,7±1,8 

Примітки: Дані представлено у відсотках, у вигляді М±SЕ. * – різниця статистично значуща по відношенню до відпо-
відної групи клітин, кріоконсервованої без внесення антиоксидантів; р < 0,05. 

глутатіон  
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КРИОКОНСЕРВИРОВАНИЕ ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ ПРОГЕНИТОРНЫХ КЛЕТОК  
КОРДОВОЙ КРОВИ В КРИОЗАЩИТНЫХ СРЕДАХ, СОДЕРЖАЩИХ РАЗНЫЕ  
КОНЦЕНТРАЦИИ ДМСО И АНТИОКСИДАНТОВ. 
Макашова Е. Е., Зубова О. Л., Зубов П. М., Мигунова Р. К., Бабийчук Л. А. 
Резюме. В работе проведена оценка эффективности применения антиоксидантов в сочетании с раз-

личными концентрациями ДМСО для криоконсервирования гемопоэтических прогениторных клеток (ГПК) 
кордовой крови (КК). Показано, что добавление к криозащитной среде аскорбиновой кислоты, N-ацетил-L-
цистеина и глутатиона способствует улучшению устойчивости ГПК КК к действию факторов заморажива-
ния и повышению показателей сохранности и жизнеспособности. Добавление к криозащитным средам, 
содержащим 7,5 и 10% ДМСО, глутатиона в концентрации 1 и 3 мМ способно сохранить в жизнеспособ-
ном состоянии до 90% ГПК КК, по сравнению с двумя другими антиоксидантами в оптимальных концен-
трациях, которые обеспечивают жизнеспособность до 80% клеток, по сравнению с пробами консервиро-
ванными без добавления антиоксиданта. 

Ключевые слова: гемопоэтические прогениторные клетки; криоконсервирование; диметилсульфок-
сид; аскорбиновая кислота; N-ацетил-L-цистеин; глутатион. 

підвищити стійкість ГПК КК до дії факторів кріокон-
сервування, що підтверджується показниками збе-
реженості та життєздатності. Порівняльний аналіз 
застосованих нами трьох антиоксидантів дозволив 
встановити, що АК (0,1 та 0,15 мМ) та АЦ (10 та 
15 мМ) у комбінації з 7,5 та 10% ДМСО підвищує 
кількість збережених життєздатних ГПК на 15% 
порівняно з пробами без додавання антиоксидан-
тів. Додавання до кріозахисного середовища з 7,5 
та 10% ДМСО глутатіону у концентрації 1 та 3 мМ 
здатне зберегти в життєздатному стані до 90% ГПК 
КК, у той час як інші антиоксиданти забезпечують 
життєздатність приблизно 80% клітин. Слід також 
відзначити, що результати кріоконсервування ГПК 

в розчинах, що містять 5% ДМСО та зазначених 
вище ефективних концентраціях антиоксидантів 
були на рівні даних, отриманих із оптимальними 
концентраціями ДМСО (7,5 та 10%) без застосу-
вання антиоксидантів, що дозволяє знизити конце-
нтрацію ДМСО під час кріоконсервування ГПК КК.  

Перспективи подальших досліджень. Насту-
пним нашим завданням буде оцінка ефективності 
кріоконсервування ЯВК КК в кріозахисних розчи-
нах, що містять різні концентрації ДМСО та антиок-
сидантів після моделювання in vitro умов, наближе-
них до фізіологічних. Це дасть можливість більш 
об'єктивно визначити стан клітин після розморожу-
вання. 
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CRYOPRESERVATION OF CORD BLOOD HEMATOPOIETIC PROGENITOR CELLS  
IN CRYOPROTECTIVE MEDIA CONTAINING VARIOUS CONCENTRATIONS OF DMSO  
AND ANTIOXIDANTS 
Makashova O. Ye., Zubova O. L., Zubov P. M., Mihunova R. K., Babiichuk L. A. 
Abstract. The use of hematopoietic progenitor cells (HPC) for the past 15 years has been firmly established 

in practical medicine as an effective treatment for diseases of various origins. Nowadays, one of the sources for 
obtaining hematopoietic progenitor cells is human cord blood (CB). Cord blood has become one of the most 
popular sources of HPC due to its unique properties, relative simplicity and security of procurement. The num-
ber of transplantations is increased every year, and the indications for this type of therapy are expanding. In this 
regard, it remains as an urgent for the development of protocols for cells’ storage at low temperature. Adding 
antioxidants to the cryoprotective medium may enhance preservation and viability of cord blood HPC after cryo-
preservation and result in clinical efficacy improvement. The aim of this work is to assess the efficacy of antioxi-
dants in combination with different concentrations of dimethylsulfoxide (DMSO) for cryopreservation of HPC. 
The efficacy of application of ascorbic acid, N-acetyl-L-cysteine and glutathione in combination with DMSO in 
cryopreservation of cord blood HPC has been evaluated. It has been shown that in the process of cryopreserva-
tion with DMSO, the preservation and viability of HPC decreases. One of the reasons for this may be the accu-
mulation of reactive oxygen species (ROS) in cells during freezing. The addition of antioxidants to the cryopro-
tective medium can significantly increase the stability of the HPC 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 HPC by 15% in comparison to the samples without 
adding the 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 90% of the HPC, unlike the two other antioxi-
dants that ensured the viability of 80% of the cells. It should be noted that the results of cryopreservation of HPC 
in solutions containing 5% DMSO and the above-mentioned effective concentrations of antioxidants were at the 
level of data obtained with optimal concentrations of DMSO (7.5 and 10%) without the use of antioxidants, which 
allowed decreasing the concentration of DMSO when there is cryopreserving the HPC. 

Keywords: hematopoietic progenitor cells; cryopreservation; dimethyl sulfoxide; ascorbic acid; N-acetyl-L-
cysteine; glutathione. 
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В статті викладені дані щодо результатів дослі-
дження впливу тривалої шлункової гіпохлоргідрії 
на транспорт води і електролітів через епітелій 
ободової кишки та експресії CFTR каналів у щурів. 
Встановлено, що зниження скоротливої активності 
гладеньких м'язів ободової кишки на фоні гіпергас-
тринемії та дисбактеріозу супроводжується вклю-
ченням захисних механізмів, які включають в себе 
збільшення експресії CFTR каналів та збільшення 
секреції води. Тобто, розвиток діареї на фоні три-
валого пригнічення секреції гідрохлоридної кисло-
ти у шлунку не є наслідком змін у моториці травно-
го тракту, а обумовлено порушенням транспорту 
води та електролітів через епітелій товстої кишки. 

Ключові слова: гіпохлоргідрія; гіпергастрине-
мія; дисбактеріоз; СFTR канали; моторика. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проведені в рам-
ках наукової теми Навчально-наукового центру 
«Інститут біології» Київського національного уні-
верситету імені Тараса Шевченка як складова час-
тина комплексної теми «Механізми реалізації адап-
таційно-компенсаторних реакцій організму за умов 
розвитку різних патологій», № держ. реєстрації 
0111U004648. 

Вступ. Останні роки ознаменувались великим 
інтересом науковців і клініцистів до проблеми фун-
кціонування органів травної системи в умовах три-
валої шлункової гіпохлоргідрії, наслідком якої є 
гіпергастринемія, а вона, як відомо, є вагомим фак-
тором росту та розвитку пухлин у шлунково-
кишковому тракті [11, 17].  

Також важливим, наслідком тривалого знижен-
ня секреції гідрохлоридної кислоти в шлунку є роз-
виток дисбактеріозу у різних біотопах травного тра-
кту [13, 22]. 

Гіпергастринемія та дисбактеріоз можуть пору-
шувати моторно-евакуаторну функцію травного 
тракту, що, в свою чергу, посилюватиме розвиток 
хронічного запального процесу. Аналіз доступної 
літератури свідчить про обмеженість та протиречи-
вість даних, отриманих різними авторами щодо 

моторної функції травного тракту на фоні пригні-
чення секреції НСl в шлунку [12, 26]. 

Як відомо, пригнічення моторної активності 
товстої кишки є причиною розвитку закрепів [9, 14]. 
Проте, у щурів після 28-ми днів введення омепра-
золу ми часто спостерігали діарею. На користь 
цього спостереження можна навести дані літерату-
ри про те, що тривала гіпергастринемія (а вона 
може бути викликана тривалим введенням омепра-
золу) часто супроводжується діареями [16]. Також 
відомо, що холера і секреторна діарея, викликана 
ентеротоксичною E. coli, розвиваються у людей із 
зниженою кислотністю шлункового соку [15]. 

Причинами розвитку цієї діареї може бути по-
силення моторики кишечника і / або зменшення 
його всмоктувального потенціалу. Так як ми не 
спостерігали у попередніх експериментах посилен-
ня моторики після тривалого пригнічення секреції 
НСl в шлунку, наші зусилля були спрямовані на 
дослідження транспорту води і електролітів через 
епітелій ободової кишки та експресії CFTR каналів 
у щурів після 28-ми днів введення омепразолу. 

Метою даної роботи було дослідити транс-
порт води і електролітів через епітелій товстої киш-
ки щурів на тлі тривалої шлункової гіпохлоргідрії. 

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження 
проведені на білих нелінійних щурах-самцях з поча-
тковою вагою 160–180 г, розділених на дві групи по 
12 тварин у кожній. Щури I групи слугували контро-
лем, їм упродовж 28 днів щоденно внутрішньооче-
ревенно (в/о) вводили 0,5 мл води для ін'єкцій. Щу-
рам II групи щоденно упродовж 28 днів вводили 
один раз на добу внутрішньоочеревинно (в/о) оме-
празол (виробництва «Sigma-Aldrich» США) в дозі 
14 мг/кг, розчинений в 0,2 мл води для ін’єкцій [5]. 
Тварин утримували в акредитованому віварію На-
вчально-наукового центру «Інститут біології» Київсь-
кого національного університету імені Тараса Шев-
ченка згідно зі «Стандартними правилами по упоря-
дкуванню, устаткуванню та утриманню експеримен-
тальних біологічних клінік (віваріїв)». Всі експериме-
нти проведені відповідно до Закону України № 3447-
IV «Про захист тварин від жорстокого поводження». 
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Перед початком експерименту щурів утримува-
ли на голоді з вільним доступом до води упродовж 
12 годин. Для наркотизації тварин використовува-
ли уретан, який вводили в/о в дозі 1,1 г/кг (Sigma, 
USA). 

Транспорт води і електролітів у товстій кишці 
досліджували методом перфузії ізольованої ділян-
ки кишки в умовах in vivo [4, 23]. За допомогою еле-
ктричної грілки підтримували постійну температуру 
тіла щурів (37 °С). Для попередження респіратор-
ної недостатності проводили трахеотомію. Далі 
робили розріз по білій лінії черевної порожнини, 
через який підтягували товсту кишку для подаль-
ших маніпуляцій, а саме: введення привідного ка-
тетера через розріз за ілєоцекальним з’єднанням 
та вивідного катетера через розріз 6–8 см дисталь-
ніше від привідного катетера у ділянці переходу 
ободової кишки у пряму. Через привідний катетер, 
який під’єднували до перистальтичного насосу 
(МНП•1ДУ), подавали попередньо підігрітий до  
37°С перфузійний розчин з постійною швидкістю 
0,18–0,2 мл/хв. Через вивідний катетер збирали 
відтікаючий (аспірований) розчин. Перед початком 
експерименту для видалення фекальних залишків 
сегмент товстої кишки промивали теплим фізіологі-
чним розчином. 

В якості перфузійного використовували моди-
фікований ізотонічний (фізіологічний) розчин Креб-
са-Хенселайта, склад якого становив (ммоль/л): 
NaCl – 117; КСl – 5,9; NaHCO3 – 24,8; CaCl – 2,5; 
MgCl –1,2; NaH2PO –1,2; глюкоза – 5,5; pH=7,4. 

Після еквілібраційного періоду перфузії, який 
тривав 60 хвилин, аспірований розчин збирали 
через кожні 20 хвилин впродовж 180 хвилин. Дані 
аналізу перфузату, отримані за кожний період, усе-
реднювали і виражали у значенні на 20 хвилин. 

Після закінчення експерименту щурів умертв-
ляли шляхом введення подвійної дози наркозу. 

Сегмент товстої кишки, через яку проводили 
перфузію, швидко видаляли, розрізали його в по-
вздовжньому напрямку, обережно підсушували 
фільтровальним папером та кишки сушили в термо-
статі при 60°С впродовж 20 годин. Після чого сег-
мент зважували для отримання сухої ваги в грамах. 

Визначення сумарних потоків води та іонів 
(Na+, K+, CI-). 

Сумарний потік води (Jnet) визначали за допо-
могою неабсорбованого маркеру фенолового чер-
воного з розрахунку 20 мг/л. Концентрацію фено-
лового червоного визначали колориметрично на 
фотометрі КФК-3 при трьох довжинах хвиль l=520 
нм, l=560 нм та l=600 нм для визначення поправки 
на неспецифічну абсорбцію (PRC) [7]. 

Перед вимірюванням на фотометрі для ство-
рення лужного середовища рН 9,5–10 та досягення 

максимальної інтенсивності забарвлення феноло-
вого червоного до аспірованого розчину додавали 
аміак. 

Концентрацію іонів CI- у перфузаті вимірювали 
на іономірі (Иономер универсальный ЭВ-74) з ви-
користанням іон-селективного хлорного електроду, 
наповненого КCl концентрацією 10–3 та індиферент-
ного електроду з ключем, наповненого KNO3 (10–2). 
Перед вимірюванням концентрації іонів CI- аспіро-
ваний розчин розводили в 10 разів. Іономір каліб-
рували за допомогою розчинів, виготовлених з фік-
саналів КCl (Україна), розведених у концентраціях 
10–1, 10–2 та 10–3 та будували калібрувальну криву, 
за якою визначали концентрацію іонів CI-. 

Концентрації Na+ і K+ визначали на полум’яно-
фотометричному аналізаторі рідин (ПАЖ-2) (Na+, 
K+), який визначає концентрації іонів за інтенсивні-
стю забарвлення кольору полум’я горіння рідини. 
Перед вимірюванням концентрації Na+ і K+ аспіро-
ваний розчин розводили у 600 та 20 разів відповід-
но, згідно методики вимірювання концентрацій іо-
нів. Для побудови калібрувальної кривої, за якою 
визначали концентрації іонів у досліджуваних роз-
чинах, використовували чотири розчини різних кон-
центрацій (0,1; 0,2; 0,3 і 0,4-нормальні) NaCl для 
Na+ та відповідно KCl для K+. 

Сумарний потік води та електролітів вирахову-
вали за наступними формулами: 

Jnet w = [F * (1 – CF/CA)] / W,  

де Jnet w – сумарний потік води (мкл/20хв г); F – швид-
кість подачі перфузату (мл/хв); CF – концентрація 
фенолового червоного в перфузійному розчині;  
СA – концентрація фенолового червоного в аспірова-
ному розчині; W – суха вага сегменту кишки (г). 

Jnet ion=F (Cion F) – (CionA) (CPR F/CPR A) / W,  

де Jnet ion – сумарний потік іонів (мкмоль/20хв г);  
F – швидкість подачі перфузату (мл/хв); CionF – кон-
центрація іонів у перфузійному розчині; СionA – кон-
центрація іонів в аспірованому розчині; CPR F – конце-
нтрація фенолового червоного у перфузійному роз-
чині; СPR A – концентрація фенолового червоного в 
аспірованому розчині; W – суха вага сегменту кишки (г). 

Абсолютні значення одержаних результатів із 
знаком плюс (позитивний результат) виражає про-
цес всмоктування. І навпаки, абсолютні значення 
одержаних результатів із знаком мінус (негативний 
результат) виражає процес секреції. 

Для кожної з вибірок перевіряли чи є нормаль-
ним розподіл досліджуваного показника, застосо-
вуючи W тест Шапіро-Вілка. За цим критерієм було 
визначено, що якщо розподіл даних вибірок не від-
повідав розподілу Гауса, то для порівняння вибірок 
використовували непараметричний метод – ранго-
вий критерій груп U-тест Мана-Вітні для порівняння 
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двох незалежних вибірок та тест Вілкоксона – для 
залежних. У цьому випадку Отримані дані предста-
влені у вигляді Median;(25%...75%) [2]. 

За нормального розподілу досліджуваного по-
казника значимість різниці показників оцінювали за 
допомогою t-критерію Стьюдента. Розраховували 
середнє значення (М) і стандартну похибку серед-
нього (m). 

Статистично значущою вважали різницю при 
р<0,05 [1]. 

Результати досліджень та їх обговорення. В 
результаті проведених досліджень встановлено, 
що у щурів контрольної групи всмоктування води 
(рис. 1), іонів натрію (рис. 2) і хлору (рис. 3) відбу-
валось на фоні секреції калію (рис. 4), що є норма-
льним фізіологічним процесом в товстій кишці і 
відповідає даним літератури щодо нет-абсорбції в 
товстій кишці без патологічних змін [21, 25]. 

В групі тварин, які упродовж 28-ми діб отриму-
вали омепразол, всмоктування води через епітелій 
товстої кишки зменшувалось на 44,1% (р<0,001) у 
порівнянні з контрольною групою (рис. 1). Сумар-
ний потік Na+ через епітелій ободової кишки також 
був нижче контрольного показника на 53,3% 
(p<0,001) (рис. 2). 

Сумарний потік K+ через епітелій ободової 
кишки змінював свій напрямок в сторону всмокту-
вання і складав 0,46;(–0,46…1,50) мкмоль/г*хв, 
тобто всмоктування збільшувалось на 100% 
(p<0,001) (рис. 3) у порівнянні з контролем. 

Рівень всмоктування Cl– через епітелій ободо-
вої кишки був більшим у порівнянні з контрольними 
значеннями на 32,7% (p<0,05) (рис. 4). 

Молекулярні механізми активного транспорту 
води, подібних до мембранного білку, який активно 
транспортує Na+ (Na+,К+-АТФаза) відсутні. Вода 
може переміщатися через епітелій кишечника або 
за градієнтом гідростатичного, або за градієнтом 
осмотичного тиску. Гідростатичний градієнт через 
епітелій кишечника дорівнює нулю, отже осмотич-
ний градієнт є основним механізмом транспорту 
води [6]. 

Відомо, що всмоктування води в кишечнику 
відбувається пасивним шляхом за рахунок градієн-
ту концентрації солей, який створюється параце-
люлярним і транцелюлярним рухом іонів Na+, K+, 
Cl- і HCO3- [19]. Основним механізмом розвитку 
діареї в кишечнику є збільшення електрогенної 
секреції іонів Сl- через апікальні трансмембранні 
канали СFTR (cystic fibrosis transmembrane 
conductance regulator)епітеліальних клітин. СFTR – 
це білок, який виступає в якості Cl-селективного 
іонного каналу. 

В клітинах крипт тонкої і товстої кишки, а також 
на ворсинках ентероцитів тонкого кишечника СFTR 

Рис. 1. Сумарний потік води через епітелій  
ободової кишки у щурів. 

Примітка: К – контрольна група (n=5); O – після 28-ми днів  
введення омепразолу (n=5); ***р<0,001 – відносно контролю. 

Рис. 2. Сумарний потік натрію через епітелій  
ободової кишки у щурів. 

Примітка: К – контрольна група (n=5); O – після 28-ми днів  
введення омепразолу (n=5); ***р<0,001 – відносно контролю. 

Рис. 3. Сумарний потік калію через епітелій  
ободової кишки у щурів. 

Примітка: К – контрольна група (n=5); O – після 28-ми днів  
введення омепразолу (n=5); ***р<0,001 – відносно контролю. 
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канали присутні на апікальній мембрані і на субапі-
кальних рециркулюючих ендосомах. Підвищення 
концентрації цАМФ в цитозолі активує СFTR кана-
ли [8]. В дослідженнях на культурі клітин, а також 
мишах, нокаутованих за геном, який кодує протеїн 
СFTR, встановлений прямий зв’язок між рівнем 
експресії даного протеїну і секрецією Сl- через епі-
телій кишечнику і, відповідно, секреторною функці-
єю епітелію [27]. І так, секреторний ефект води на 
фоні омепразол-викликаної гіпергастринемії може 
бути результатом активації СFTR каналів, або збі-
льшення їх експресії. Гастрин опосередковує свій 
ефект на клітини через взаємодію з ССК-В рецеп-
торами, експресія яких виявлена в епітеліальних 

клітинах крипт слизової оболонки товстої кишки, де 
активація цих рецепторів приводить до збільшення 
проліферації клітин епітеліоцитів [18]. 

З літературних джерел відомо, що експресія 
CFTR каналів може служити маркером утворення 
пухлин, адже кількість цих каналів суттєво збільшу-
ється при карциномі ободової кишки і посиленні 
проліферації клітин епітелію [24]. 

В нашій роботі показано, що рівень проїну 
СFTR в слизовій оболонці ободової кишки щурів 
після 28-ми добового введення омепразолу збіль-
шувався більше, ніж в 4 рази у порівнянні з контро-
льною групою щурів (рис. 5). 

Цікавим виявився ефект 28-ми денного вве-
дення омепразолу на транспорт іонів Сl-. На фоні 
збільшення експресії CFTR каналів ми повинні бу-
ли очікувати збільшення секреції Сl-, а побачили, 
навпаки, збільшення всмоктування Сl- і К+ при зме-
ншенні всмоктування Na+ і води. В літературі зу-
стрічаються дані про те, що СFTR є інгібіторами 
електрогенного і електронейтрального всмоктуван-
ня Na+ через ENaC і NHE3 канали [20] і, відповід-
но, вони пригнічують всмоктування води через епі-
телій, що ми і побачили в нашому дослідженні. При 
цьому, СFTR канали можуть активувати Cl-/HCO3- 
обмінники, які відповідають за секрецію HCO3- і 
всмоктування Сl- через апікальні мембрани коло-
ноцитів. Таким чином, гіпергастринемія, як ми ба-
чимо, не лише збільшує експресію СFTR каналів в 
епітелії ободової кишки, але і може опосередкова-
но через СFTR активувати інші іонні обмінники, які 
дають в результаті ті зміни, які ми бачили в своїх 
дослідженнях. Можливо, цей ефект є захисною 
реакцією проти негативних змін у функціонуванні 
ободової кишки, які викликаються тривалим вве-
денням омепразолу і, очевидно, омепразол-

індукованою гіпергастринемією. Адже 
відомо, що гіпоацидність шлункового 
соку приводить до розвитку дисбактері-
озу у всіх біотопах травного тракту, в 
тому числі і ободової кишки. Продукти 
метаболізму умовно-патогенної флори 
(індол, скатол, сірководень і ін.) та ток-
сини знижують детоксикаційну функцію 
печінки, пригнічують перистальтику і 
зумовлюють розвиток диспепсичного 
синдрому. Ці явища приводять до за-
стою слизу і вмісту кишечника в порож-
нині, а також сприяють проникненню 
патогенної мікрофлори в тверду фазу 
слизової оболонки. Цим же процесам 
сприяє також і зменшення моторної 
активності ободової кишки, яке ми спо-
стерігали на фоні тривалої гіпоацидно-
сті шлункового соку, спричиненої омеп-
разолом. 

Рис. 4. Сумарний потік іонів хлору через епітелій  
ободової кишки у щурів. 

Примітка: К – контрольна група (n=5);  
O – після 28-ми днів введення омепразолу (n=5);  

*р<0,05 – відносно контролю. 

Рис. 5. Результати Вестерн-блот аналізу рівня протеїну CFTR (у. о.) 
в слизовій оболонці ободової кишки щурів. 

Примітка: 1 – контроль, 2 – після 28-ми добового введення омепразолу, 
3 – в якості позитивного контролю експресії CFTR використовувались 
легені щурів, (M±m, n=5 в кожній групі); * – р<0,05 відносно показників 

контрольної групи. 
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Ми вважаємо, що збільшення рівня протеїну 
CFTR пов’язано зі збільшенням проліферації клі-
тин в зоні крипт слизової оболонки ободової кишки 
в умовах тривалої гіпергастринемії. Такий висновок 
підтверджується морфологічними дослідженнями 
слизової оболонки товстої кишки за аналогічних 
умов введення омепразолу [3]. Дослідження мор-
фологічних показників в даній групі тварин виявило 
ознаки легкої та помірної дисплазії, що проявляло-
ся в статистично достовірному збільшенні ширини 
слизової оболонки і глибини крипт.  

З іншої сторони, підвищення експресії СFTR 
каналів і, як наслідок, збільшення секреції води, 
може бути результатом компенсаторної відповіді 
організму на підвищення рН, яке спостерігається 
на фоні тривалого введення омепразолу. Адже, 
секреція хлору і слизу є основним механізмом підт-
римання гомеостазу энтероцитів і створення захис-
ного бар'єру слизової оболонки кишечника [10]. 
При таких умовах відбувається активація захисних 
механізмів, які включають в себе підвищення екс-
пресії CFTR каналів, збільшення секреції води і 
слизу для забезпечення виштовхування патогенної 
мікрофлори зі слизової оболонки кишки та вида-
лення її з порожнини назовні. 

 

Висновки. 
1. 28-ми денне введення щурам омепразолу при-

водило до того, що у порівнянні з контролем 
всмоктування води через епітелій товстої кишки 
зменшувалось на 44,1% (р<0,001), сумарний потік 
Na+ через епітелій ободової кишки зменшувався 
на 53,3% (p<0,001), сумарний потік K+ через епі-
телій ободової кишки змінював свій напрямок в 
сторону всмоктування і воно збільшувалось в 2 
раза. Рівень всмоктування Cl– через епітелій обо-
дової кишки був більшим у порівнянні з контро-
льними значеннями на 32,7% (p<0,05). 

2. Рівень протеїну СFTR в слизовій оболонці обо-
дової кишки щурів після 28-ми добового введен-
ня омепразолу збільшувався більше, ніж в 4 ра-
зи у порівнянні з контрольною групою щурів. 

3. Зниження скоротливої активності гладеньких 
м’язів ободової кишки і послаблення її моторики 
на фоні тривалої гіпергастринемії супроводжу-
ється включенням захисних механізмів, які вклю-
чають в себе посилення експресії CFTR каналів і 
збільшення секреції води. 

Перспективою подальших досліджень у 
цьому напрямку є дослідження транспорту води і 
електролітів через епітелій ободової кишки та екс-
пресії CFTR каналів у щурів після одночасного вве-
дення впродовж 28-ми днів омепразолу та мульти-
пробіотика Симбітер®. 
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УДК 612.337-047.37 
ТРАНСПОРТ ВОДЫ И ЭЛЕКТРОЛИТОВ ЧЕРЕЗ ЭПИТЕЛИЙ ОБОДОЧНОЙ КИШКИ  
И ЭКСПРЕСИЯ CFTR КАНАЛОВ У КРЫС ПОСЛЕ 28-МИ ДНЕЙ ВВЕДЕНИЯ ОМЕПРАЗОЛА 
Пилипенко С. В. 
Резюме. В статье изложены данные о результатах исследования влияния длительной желудочной 

гипохлоргидрии на транспорт воды и электролитов через эпителий ободочной кишки и экспрессии CFTR 
каналов у крыс. Установлено, что снижение сократительной активности гладких мышц ободочной кишки 
на фоне гипергастринемии и дисбактериоза сопровождается включением защитных механизмов, кото-
рые включают в себя усиление экспрессии CFTR каналов и увеличение секреции воды. То есть, разви-
тие диареи на фоне длительного угнетения секреции гидрохлоридной кислоты в желудке не является 
следствием изменений в моторике пищеварительного тракта, а обусловлено нарушением транспорта 
воды и электролитов через эпителий толстой кишки. 

Ключевые слова: гипохлоргидрия; гипергастринемия; дисбактериоз; СFTR каналы; моторика. 
 
UDC 612.337-047.37 
TRANSPORT OF WATER AND ELECTROLYTES THROUGH EPITHELIUM OF COLON  
AND EXPRESSION CFTCR OF CANALS IN RATS AFTER 28-DAY INTAKE OF OMEPRAZOLE  
Pylypenko S. 
Abstract. Materials and methods. Examinations were done on white nonlinear rats with initial body weight 

160–180 gr. They were divided into two groups. Each group contained 12 animals in each one. Control group 
presents rats of the first group and they were taken intraperitoneally 0,5 ml water for injection during 28 days. 
Omeprazole (Sigma-Aldrich» USA) was taken by rats of the second group intraperitoneally once a day during 28 
days. The dosage was 14 mg/kg, and it was dissolved in 0,2 ml of water for injections. 

Water transport examination through epithelium of colon was done by perfusion of isolated region of intes-
tine in rats of the first and the second groups in vivo under urethane anesthesia with unabsorbed marker such 
as phenol red (n=12). Concentration of ions CI- in perfusate was measured on ionomer with ion-selective chlo-
ride electrode. Concentration measurement Na+ and K+ was done by flame-photometric analyzer of liquids that 
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determines ions concentration by intensity of color dying of flame of liquid burning. Expression of protein CFTR 
was determined by Western blotting technique in rats of the first and the second groups (n=12). 

Results. It was determined that in rats of control group water, ions and chloride absorption was done based 
on potassium secretion that is normal physiological process in colon and corresponds to data of literature of 
unabsorption in colon without pathological changes.  

Group of animals who received omeprazole during 28 days water absorption through epithelium of colon 
decreased on 44,1% (р <0,001) in comparison with control one. Total volume Na+ through epithelium of colon 
also was lower of control index on 53,3% (p<0,001). Total volume K+ through epithelium of colon changed its 
direction in absorption and contained 0,46;(–0,46…1,50) mcM\g *min so absorption increased on 100% 
(p<0,001) (picture 3.13) in comparison with control one.  

The level of absorption Cl– through epithelium of colon was higher in comparison with control indices on 
32,7% (p<0,05).  

It was determined that the level of СFTR protein in the mucous membrane of colon of rats after 28 day of 
omeprazole intake increased in 4 times in comparison with control group of rats.  

It is known hypoacidity of gastric juice causes dysbacteriosis development in all biotopes of digestive tract 
and also of colon. Products of metabolism of conditionally pathogenic of flora (indole, skatole, hydrogen sul-
phide and others) and toxins decrease detoxification function of liver, inhibit vermicular movement and cause 
the development of dyspeptic syndrome. These phenomena cause mucus congestion and content in intestine in 
cavity and also assist in penetration of pathogenic microflora in solid phase of mucous membrane. It also assists 
in reducing of motor activity of colon which was observed by us due to long-lasting hypoacidity of gastric juice 
which was caused omeprazole. 

It has been established increase of the level of CFTR protein is associated with increase of cell proliferation 
in ones of crypt of mucous membrane of colon in long-lasting hypergastrinemia. It is confirmed by morphological 
examinations of mucous membrane of colon. Examinations of morphological indices in this group determined 
the signs of mild dysplasia that was manifested in statistically accurate increase of mucous membrane and the 
depth of crypts.  

But, increase of expression of СFTR canals as a consequence increase of water secretion and it can be a 
result of compensatory response of an organism on рН, increase which can be observed due to long-lasting 
omeprazole. So, secretion of chloride and mucus is the main mechanism of homeostasis of enterocytes and 
creates protective barrier of mucous membrane of intestine. In such way there is an activation of protective 
mechanisms which include the increase of expression of CFTR canals, increase of water and mucus secretion 
to provide expulsion of pathogenic microflora from mucous membrane of colon and removal from the cavity. 

Conclusions. 28-day intake of omeprazole caused water absorption through epithelium of colon in compari-
son with control group decreased on 44,1% (р <0,001), total volume Na+ through epithelium of colon 
(segmented intestine) decreased on 53,3% (p<0,001), total volume K+ through epithelium of colon changed its 
direction into absorption and it increased in 2 times. The level of Cl– absorption through epithelium of colon was 
larger in comparison with control indices on 32,7% (p<0,05). The level of СFTR protein in mucous membrane of 
colon of rats after 28-day intake of omeprazole increased in 4 times in comparison with control group of rats. 
The decrease of contractile activity of smooth muscles of colon and reduction of its motor activity based on long-
lasting hypergastrinemia is accompanied with inclusion of protective mechanisms which include expression in-
tensification of CFTR canals and increase of water secretion. 

Prospects for further research deal with examination of water and electrolytes transport through epithelium 
of colon and expression CFTR canals in rats after simultaneous intake of omeprazole and multiprobiotics Sym-
biter® during 28 days. 

Keywords: hypochlorhydria; hypergastrinemia; dysbacteriosis; СFTR canals; motor activity. 
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Встановлено, що хронічна тютюнова інтоксика-
ція батьків призводить до скорочення строків фізи-
чного розвитку їх нащадків у порівнянні з контроль-
ною групою. Так, у щуренят, виношених в умовах 
батьківського паління, відлипання вушної ракови-
ни, поява волосяного покриву, відкривання очей в 
усіх експериментальних групах (за винятком групи 
ПБ) відбувається у більш  ранні строки, у порівнян-
ні з контрольною групою. Показано, що у тварин 
контрольної групи нащадки народжувалися живи-
ми на 21–23 добу. Народжених мертвими або з 
потворствами серед нащадків контрольної групи 
не відмічалося. У тварин, які підлягали хронічній 
тютюновій інтоксикації, щуренята народжувалися 
живими на 24–25 добу. Проте, у однієї самки групи 
ПМБ народилося 10 мертвих щуренят (4 ♂, 6 ♀). 
При розрахунку індексу виживання з’ясовано, що у 
групі ПМБ він є найнижчим і статистично значимо 
відрізняється від контрольної. 

Ключові слова: тютюнова інтоксикація; фізич-
ний розвиток нащадків; індекс виживання. 

   
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Експериментальне досліджен-
ня виконано відповідно до планів кафедри анатомії 
та фізіології людини природничого факультету Ха-
рківського національного педагогічного університе-
ту імені Г. С. Сковороди в рамках наукової теми, 
прийнятої рішенням вченої ради ХНПУ імені 
Г. С. Сковороди «Вплив факторів середовища на 
організм в онтогенезі» (№ держ. реєстрації 
0187.0228336); і в рамках цільової науково-
дослідної роботи Центральної науково-дослідної 
лабораторії Харківського національного медичного 
університету «Порушення в морфо-функціональ-
ному стані інегративних систем плоду за умов ма-
теринського неблагополуччя» (№ держ. реєстрації 
0102U0018.71). 

Вступ. Зараз у всьому світі тютюнопаління 
розглядається не тільки як фактор ризику виник-
нення ряду захворювань у істинних курців, але і як 
фактор шкідливої дії на оточуючих людей і особли-
во на дітей [3]. Наукові праці останніх років показа-

ли, що куріння як матері, так і батька є  серйозною 
загрозою для здоров'я і життя майбутньої дитини 
[8]. Паління збільшує перинатальну смертність в 
середньому на 28%. Біля 5% дітей першого року 
життя помирають в результаті несумісних із жит-
тям ускладнень, обумовлених отруєнням організму 
дитини тютюновими інтоксикантами [13]. У матері, 
яка палить, ризик захворювання дітей раком ле-
гень збільшується в 1,36 рази. Діти батьків, які па-
лять, на 1 см нижче зростом.  

Особливо виражений негативний вплив нікоти-
ну на перебіг вагітності і розвиток плода. Нікотин 
дуже швидко проникає через плацентарний бар’єр 
і через 5 хвилин потрапляє в тканини і органи пло-
ду [8]. В результаті тютюнопаління в крові вагітної 
підвищується рівень окису вуглецю, що значно 
зменшує здатність крові переносити кисень. До 
того ж нікотин викликає спазм судин, що також ско-
рочує доступ кисню і поживних речовин, необхід-
них для нормального розвитку плода. Встановле-
но, що нікотин добре проникає через плаценту. 
Ембріотоксична дія нікотиину обумовлена не тільки 
його проникненням в кров плода, але і аспірацією 
останнім амніотичної рідини, яка містить нікотин 
[9]. Накопичуючись в плаценті, нікотин викликає 
вазоконстрикцію судин матково-плацентарного 
кола кровообігу, викликаючи тим самим гіпоксію 
плода. За даними Г. А. Шевельової та співавт.
(1983), при впливі нікотином на вагітних щурів у 
дозах 5 і 1,5 мг/кг спостерігалось зниження вижи-
вання новонароджених щуренят (в середньому на 
24%) і зменшення у них маси тіла до статевозріло-
го віку. Низьке прикріплення плаценти в матці, яке 
призводить до ускладнень при вагітності і пологах, 
а також  некроз ділянок плаценти частіше мають 
місце у жінок, які палили до вагітності, причому 
простежується зв'язок частоти даної патології з 
кількістю цигарок, що були викурені.  

У матерів, які палять, часто народжуються діти 
з малою масою тіла, зменшеною в розмірах голо-
вою. Тютюнопаління матері під час вагітності відо-
бражається на подальшому фізичному та розумо-
вому розвитку дитини.  В експерименті на щурах, 
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які підлягали під час вагітності впливу окису вугле-
цю, було встановлено, що у їх нащадків в подаль-
шому гірше вироблялись умовні рефлекси [12]. 

У дітей – пасивних курців виявлено зниження в 
крові концентрації гемоглобіну, числа еритроцитів і 
ретикулоцитів, причому вказані зміни були більш 
виражені у дітей, матері яких палили [3]. 

На наявність відхилень у фізичному розвитку 
(як на момент народження, так  і протягом першого 
року життя) нащадків, які народилися на тлі тютю-
нопаління матерів, вказують клінічні дослідження  
Клименко В. А. (2011) та експериментальні дослі-
дження Колтунової О. В. (2011). Так у клінічних 
дослідженнях Клименко В. А. показано, що частота 
дітей з дисгармонійним розвитком прямо корелює з 
дозою пасивного тютюнопаління.  Встановлена 
тісна пряма кореляція між дозою тютюнопаління й 
відставанням нервово-психічного розвитку під час 
першого року розвитку дитини. В експерименталь-
них дослідженнях Колтунової О. В. (2011)  виявле-
но, що хронічна інгаляція тютюновим димом бать-
ків призвела у нащадків до феномену прискорено-
го розвитку,  зменшення кількості тварин у припло-
ді, скорочення строків фізичного розвитку та пе-
редчасного дозрівання нащадків, мертвонароджен-
ня, низького індексу виживання та життєздатності. 
Враховуючи велику кількість досліджень, присвя-
чених вивченню негативного впливу тютюнопалін-
ня на організм людини, слід константувати, що у 
сучасній літературі майже відсутні конкретні дані 
про віддалені наслідки пасивного паління батьків 
на постнатальний розвиток їхніх нащадків. 

Актуальність проблеми і обумовила проведен-
ня дослідження. 

Мета дослідження – з’ясувати вплив хронічної 
тютюнової інтоксикації  батьків на постнатальний 
розвиток їхніх нащадків щурів.  

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проводилося на 137 щурах  (40 самиць-матерів, 
15 самців-батьків, 82 нащадків-самиць) лінії Вістар. 
Тварин утримували у стандартних умовах віварію 
кафедри анатомії і фізіології людини ХНПУ імені 
Г.С. Сковороди при природному освітленні, харчу-
вання ad libitum, вживання води вільне. Усі досліди 
проводили у відповідності до законодавства Украї-
ни [Закон України № 3447-IV «Про захист тварин 
від жорстокого поводження» / Відомості Верховної 
Ради України. – 2006. – № 27. – с.230], правил Єв-
ропейської Конвенції щодо захисту хребетних тва-
рин, які використовуються в експериментальних 
дослідженнях та з іншою науковою метою 
[European convention for the protection of vertebrate 
animals used for experimental and other scientific 
purposes. – Council of Europe, Strasbourg, 1986. – 
53 p.]. 

Модель залежності від хронічної дії тютюнового 
диму створювали за допомогою закритої камери – 
оригінального приладу, модифікованого для умов 
експерименту, об’ємом 27 літрів (пріоритетна спра-
вка № 3991837 від 13.12.1985 р. Держкомвинахід) 
[4], що дозволило інгалювати тварин у вільній по-
ведінці. Даний об’єм повітря закритої камери є дос-
татнім для 5 щурів, в якому вони можуть вільно 
знаходитись без зовнішніх проявів гіпоксії. В експе-
рименті були використані сигарети марки 
«Прилуки», які вважаються за легкі, з вмістом 
0,6 мг нікотину та 12 мг смоли та сигарети 
«Ватра» (без фільтру) з вмістом 0,8 мг нікотину та 
15 мг смоли. Тютюновий дим, що утворювався від 
горіння ½ сигарети, за допомогою спеціально скон-
струйованої системи дозовано подавався до закри-
тої камери. У камері одночасно знаходилося 5 тва-
рин впродовж 15 хвилин, 5 з яких припадало на 
нагнітання диму в камеру і 10 – безпосередньо на 
спостереження за поведінкою тварин. Тварини 
контрольної групи також знаходилися впродовж 15 
хвилин у закритій камері, але не підлягали дії тю-
тюнового диму. Слід зауважити, що під час перших 
2–3 обкурювань тварини знаходилися в камері 
10 хв. Експеримент тривав 5 місяців. Всього під час 
дослідження було проведено 51 обкурювання. 

Критерієм оцінювання хронічної дії тютюнового 
диму на тварин, при зазначеній концентрації тютю-
нового диму та обраному часі їх знаходження у 
закритій камері, є ознаки довготривалої гіпоксії, що 
проявлялися у щурів акроціанозом, візуальною 
зміною (збільшення) частоти дихальних рухів та 
серцевих скорочень. У контрольних тварин ознак 
наявності гіпоксії не спостерігалося. Для визначен-
ня ступеня інтоксикації щурів тютюновим димом у 
порівнянні з контрольними тваринами використову-
вали спектрофотометричний метод визначення 
кількості головного метаболіту нікотину в сироватці 
крові – тіоцианіду К (котиніну) за методом 
G. Giraudі, C. Grillo (1981) [1, 2, 5, 15, 17]. 

Парування проводилося в умовах 1 самець – 1 
самиця. Під час парування було сформовано 5 
груп: К – контрольна (інтактна); ПБ – інгалювався 
лише самець, майбутній батько, цигарками «При-
луки»; ПМБ – інгалювалися і самець, і самка, май-
бутні батько та мати, цигарками «Прилуки»; ВБ – 
інгалювався лише самець, майбутній батько, цига-
рками «Ватра»; ВМБ – інгалювалися і самець, і 
самка, майбутні батько та мати, цигарками 
«Ватра». Тобто були створені експериментальні 
групи, що моделювали різні подружні пари, де 
один з членів подружжя палить або палять обидва. 

Напередодні природних пологів вагітних самок 
розсаджували по одній у клітці. У самок досліджу-
вали стан та тривалість вагітності, кількість щуре-
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нят у приплоді. Для оцінки стану постнатального 
розвитку кожного приплоду контрольної та експе-
риментальних груп розраховували індекс життє-
здатності (ІЖ) за формулою [7]: 

 

У нащадків обох статей в постнатальний пері-
од розвитку враховували їх фізичний розвиток за 
такими показниками:  день відлипання вушної ра-
ковини; день появи волосяного покриву; день відк-
риття очей [7].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати спостереження показали, що у тварин 
контрольної групи нащадки народжувалися живи-
ми на 21–23 добу, що відповідає даним літератури 
[7]. Народжених мертвими або з потворствами се-
ред нащадків контрольної групи не відмічалося.  

У тварин, які підлягали хронічній тютюновій 
інтоксикації від цигарок «Прилуки» легкі, щуренята 
народжувалися живими на 24–25 добу. Проте, не-
обхідно зауважити, що у однієї самки групи ПМБ, 
де тютюновій інгаляції підлягали і самець і самка, 
народилося 10 мертвих щуренят (4 ♂, 6 ♀). При 
розрахунку індексу виживання з’ясовано, що на 4-й 
день постнатального розвитку кількість щуренят, 
які вижили в групі ПМБ, становить тільки  29 осо-
бин (проти  41 народжених). У групах ПБ, ВБ, ВМБ 
індекс виживання щуренят майже не відрізняється 
від контрольної групи (табл. 1).   

Таким чином, індекс виживання у групі ПМБ є 
найнижчим і статистично значимо відрізняється від 
контрольної (табл. 1). 

Подальші спостереження за постнатальним 
розвитком щуренят показали, що в однієї самки 
групи ВМБ  на 21-день почали гинути щуренята (1–
2 за добу), у них відмічали затруднення дихання, 
порушення структури волосяного покриву. 

Результати досліджень фізичного розвитку 
показали, що у щуренят, виношених в умовах бать-
ківського паління, відлипання вушної раковини, 
поява волосяного покриву, відкривання очей в усіх 
експериментальних групах (за винятком групи ПБ) 
відбувається у більш  ранні строки, у порівнянні з 
контрольною групою (табл. 2).  

Передчасний розвиток нащадків, винощених в 
умовах батьківського паління, показано і в дослі-
дженнях Колтунової О. В. (2011). Ймовірно, це по-
в’язано з дією нікотину на метаболічні процеси під 
час внутрішньоутробного розвитку. У попередніх 
роботах [9] відзначено, що нікотин прискорює всі 
нервові, ендокринні, вегетативні та соматичні про-
цеси розвитку організму плода і не дає проявитися 
можливостям, які визначаються генетичною схе-
мою розвитку і формування організму.  

Висновки. Таким чином, хронічна тютюнова 
інтоксикація батьків призводить до скорочення 
строків фізичного розвитку їхніх нащадків у порів-
нянні з контрольною групою.  Відомо, що ознаки 
фізичного розвитку є показником нормального роз-
витку організму, а їх відхилення може бути свідчен-
ням порушення процесів метаболізму.  

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується вивчення віддалених впли-
вів батьківського паління на реактивність та резис-
тентність їхніх нащадків на дію компонентів тютю-
нового диму.  

Таблиця 1 – Кількісні показники виживання нащадків щурів контрольної та експериментальних груп  

Групи 
Загальна кількість  

нащадків, що народилися, 
особин 

Кількість живих нащадків 
до 4-го дня, особин 

Індекс 
виживання 

К (n=7) 73 (44 ♂; 29 ♀) 71 (43 ♂; 28 ♀) 0,97 

ПБ (n=8) 83 (36 ♂; 47 ♀) 78 (33 ♂; 45 ♀) 0,94 

ПМБ (n=4) 41 (18 ♂; 23 ♀) 29 (13 ♂; 16 ♀) 0,71, р ≤ 0,05 

ВБ (n=7) 62 (35 ♂; 27 ♀) 60 (34 ♂; 26 ♀) 0,97 

ВМБ (n=8) 93 (46 ♂; 47 ♀) 85 (41 ♂; 44 ♀) 0,91 

Примітка: n – кількість приплодів. 

Таблиця 2 – Фізичний розвиток нащадків щурів контрольної та експериментальних груп 

Біологічна ознака 

Відлипання вушної  
раковини, доба 

Покриття волосяним  
покривом, доба 

Відкривання очей,  
доба 

К (n=71) 4,25±0,5 10,0±0,7 16,5±0,9 

ПБ (n=78) 3,25±0,7, р ≤ 0,05 9,4±0,5 16,0±0,7 

ПМБ (n=29) 3,25±0,7, р ≤ 0,05 8,9±0,8, р ≤ 0,05 14,25±0,9, р ≤ 0,05 

ВБ (n=60) 3,5±0,5, р ≤ 0,05 8,9±0,6, р ≤ 0,05 14,6±0,5, р ≤ 0,05 

ВМБ (n=85) 3,0±0,5, р ≤ 0,05 8,3±0,7, р ≤ 0,05 14,1±0,8, р ≤ 0,05 

Групи 



  Біологічні науки 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 249  

Література 
1. Алтухов Ю. П. Генетические процессы в популяциях: [учеб. пособие 3-е изд., перераб. и доп.] / Ю. П. Алту-

хов. – М. : ИКЦ «Академкнига», 2003. – 431 с. 

2. Беляев С. Г. Модифицированный способ определения тиоцианидных ионов в слюне и моче / С. Г. Беляев, 
Т. В. Горбач // Проблеми сучасної медичної науки та освіти. – 2009. – № 1. – С. 88–90.  

3. Гавалов С. М. Влияние активного и пасивного курения на течете беременности у женщин и становление эрит-
роцитарной системы у их детей / С. М. Гавалов, М. К. Соболева, Л. П. Дерягина, А. Е. Демченко // Терапевтиче-
ский архив. – 1991. – № 3. – С. 126–129. 

4. Гарбузова С. Н. Лимбико-неокортикальные механизмы формирования зависимости от курения 
(экспериментальное исследование) : автореф. дис. на соискание научной степени канд. биол. наук : спец. 
03.00.13 «Физиология животных и человека» / С. Н. Гарбузова. – Харьков, 1986. – 17 с.  

5. Гракович А. А. Уровень тиоцианата в сыворотке крови как критерий контроля за интенсивностью курения / 
А. А. Гракович // Гигиена и санитария. – 1987. – № 1. – С. 41–43. 

6. Дігтяр О. В. Вплив тютюнопаління батьків на постнатальний розвиток нащадків / О. В. Дігтяр // Медицина тре-
тього тисячоліття: міжвуз. конф. молодих вчених, 20 січ. 2004 р. : тези доп. – Харків, 2004. – С. 17. 

7. Динерман А. А. Роль загрязнений окружающей среды в нарушении эмбрионального развития / А. А. Динер-
ман. – М. : Медицина, 1980. – 167 с. 

8. Казьмин В. Д. Вынужденные курить / В. Д. Казьмин. – М. : Знание, 1991. – 63 с. 

9. Кирющенков А. П. Влияние лекарственных средств, алкоголя и никотина на плод / А. П. Кирющенков, 
М. Л. Тараховский. – М. : Медицина, 1990. – С. 244–254. 

10. Клименко В. А. Вплив тютюнопаління матерів на стан здоров’я дітей раннього віку / В. А. Клименко, 
Т. В. Сіренко, Г. О. Хоценко // Современная педиатрия. – 2011. – № 3 (37). – С. 66–68.  

11. Колтунова О. В. Вплив тютюнопаління батьків на становлення та розвиток репродуктивної функції їх нащадків-
самиць : автореф. дис. на здобуття науковго ступеня канд. біол. наук : спец. 03.00.13 «Фізіологія людини і тва-
рин» / Ольга Володимирівна Колтунова; Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна. – Х., 2011. 
– 22 с. 

12. Полишко В. К. Опасные последствия пассивного курения / В. К. Полишко, А. Г. Семина // Фельдшер и акушер-
ка. – 1988. – № 10. – С. 6–9. 

13. Северин Н. М. Механизмы влияния табакокурения и его значение для формирования здоровья потомства / 
Н. М. Северин // Вестник гигиены и эпидемиологии. – 1998. – Т. 2, № 2. – С. 212–214. 

14. Шевелева Г. А. Влияние никотина на эмбриогенез и развитие плода / Г. А. Шевелева, И. В. Силантьева, 
Н. И. Шеина // Акушерство и гинекология. – 1983. – № 10. – С. 56–57. 

15. Шехтер О. В. Метод определения роданидов в биохимическом материале / О. В. Шехтер, З. И. Жолдакова, 
О. О. Синицына [и др.] // Гигиена и санитария. – 1994. – № 2. – С. 54–55. 

16. Шульцев Г. П. Курение и желудочнокишечный тракт / Г. П. Шульцев, А. Н. Висин // Клиническая медицина. – 
1992. – Т.  70, № 2. – С. 17–22. 

17. Giraudi G. Direct spectrophotometric determination of thiocyanate in serum and urine with a continuous-flow ana-
lyzer / G. Giraud, C. Grillo // Analytica Chimica Aсta. – 1981. – Vol. 128. – P. 169–175.  

 

References 
1. Altukhov YuP. Geneticheskiye protsessy v populyatsiyakh: [ucheb. posobiye 3-ye izd., pererab. i dop.].  M.: IKTS 

«Akademkniga»; 2003. 431 s. 

2. Belyayev SG,  Gorbach TV. Modifitsirovannyy sposob opredeleniya tiotsianidnykh ionov v slyune i moche. Problemi 
suchasnoí̈ medichnoí̈ nauki ta osvíti. 2009;1:88–90.  

3. Gavalov SM, Soboleva MK, Deryagina LP, Demchenko AN. Vliyaniye aktivnogo i pasivnogo kureniya na techete bere-
mennosti u zhenshchin i stanovleniye eritrotsitarnoy sistemy u ikh detey. Terapevticheskiy arkhiv. 1991;3:126–9. 

4. Garbuzova SN. Limbiko-neokortikal'nyye mekhanizmy formirovaniya zavisimosti ot kureniya (eksperimental'noye issle-
dovaniye) [avtoreferat].  Khar'kov, 1986. 17s.  

5. Grakovich AA. Uroven' tiotsianata v syvorotke krovi kak kriteriy kontrolya za intensivnost'yu kureniya. Gigiyena i sani-
tariya. 1987;1:41–3. 

6. Dígtyar OV. Vpliv tyutyunopalínnya bat'kív na postnatal'niy rozvitok nashchadkív. Meditsina tret'ogo tisyacholíttya: 
mízhvuz. konf. molodikh vchenikh, 20 sích. 2004 r.: tezi dop.  Kharkív; 2004:17. 

7. Dinerman AA. Rol' zagryazneniy okruzhayushchey sredy v narushenii embrional'nogo razvitiya. M.: Meditsina; 1980. 
167 s. 

8. Kaz'min VD. Vynuzhdennyye kurit'. M.: Znaniye; 1991.  63 s. 

9. Kiryushchenkov AP,  Tarakhovskiy ML. Vliyaniye lekarstvennykh sredstv, alkogolya i nikotina na plod. M.: Meditsina; 
1990:244–54. 



 Біологічні науки 

 250 Український журнал медицини, біології та спорту – № 2 (4) 

10. Klimenko VA,  Sírenko TV, Khotsenko GO. Vpliv tyutyunopalínnya materív na stan zdorovya dítey rann'ogo víku. Sovr 
pediatriya. 2011;3(37):66–8.  

11. Koltunova O. V. Vpliv tyutyunopalínnya bat'kív na stanovlennya ta rozvitok reproduktivnoí̈ funktsíí̈ í̈kh nashchadkív-
samits' [avtoreferat]. Kharkívs'kiy natsíonal'niy uníversitet ímení VN Karazína. Kh., 2011. 22 s. 

12. Polishko VK, Semina AG. Opasnyye posledstviya passivnogo kureniya.  Fel'dsher i akusherka. 1988;10:6–9. 

13. Severin NM. Mekhanizmy vliyaniya tabakokureniya i yego znacheniye dlya formirovaniya zdorov'ya potomstva. Vest-
nik gigiyeny i epidemiologii. 1998;2(2):212–4. 

14. Sheveleva GA,  Silant'yeva IV, Sheina NI. Vliyaniye nikotina na yembriogenez i razvitiye ploda. Akusherstvo i gineko-
logiya. 1983;10:56–7. 

15. Shekhter OV, Zholdakova ZI, Sinitsina OO, i dr. Metod opredeleniya rodanidov v biokhimicheskom materiale. Gigi-
yena i sanitariya. 1994;2:54–5. 

16. Shul'tsev GP, Visin AN. Kureniye i zheludochnokishechnyy trakt. Klinicheskaya meditsina. 1992;70(2):17–22. 

17. Giraudi G, Grillo C. Direct spectrophotometric determination of thiocyanate in serum and urine with a continuous-flow 
analyzer. Analytica Chimica Aсta. 1981;128:169–75. 

 
УДК 616 – 001.3–092.9–02:613.84  
ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ ПОТОМКОВ-КРЫС, ВЫНОШЕННЫХ В УСЛОВИЯХ  
ХРОНИЧЕСКОЙ НИКОТИНОВОЙ ИНТОКСИКАЦИИ ИХ РОДИТЕЛЕЙ 

Ткаченко В. М., Комисова Т. Е. 
Резюме. Установлено, что хроническая никотиновая интоксикация родителей приводит к сокраще-

нию сроков физического развития их потомков в сравнении с контрольной группой. Так, у крысят выно-
шенных в условиях родительского курения, отлипание ушной раковины, появление волосяного покрова, 
открытие глаз во всех экспериментальных группах (за исключением группы ПБ) происходит в более ран-
ние сроки, в сравнении с контрольной группой. Показано, что у животных контрольной группы потомки 
рождались живыми на 21–23 сутки. Мертворожденных или с уродствами среди потомков контрольной 
группы не отмечалось. У животных, которые подвергались хронической никотиновой интоксикации, кры-
сята рождались живыми на 24–25 сутки. Однако, у одной самки группы ПМБ родилось 10 мертвых крысят 
(4 ♂, 6 ♀). При расчете индекса выживания выяснено, что в группе ПМБ он самый низкий и статистически 
значимо отличается от контрольной. 

Ключевые слова: никотиновая интоксикация; физическое развитие потомков; индекс выживания. 
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PHYSICAL DEVELOPMENT OF OFFSPRING RATS WHICH WERE BORN  
DURING CHRONIC TOBACCO INTOXICATION OF THEIR PARENTS 
Tkachenko V. M., Komisova T. Ye. 
Abstract. Nowadays in the world smoking is considered to be not only as a risk factor for developing sev-

eral diseases of the true smokers but also as a factor of harmful effects on people and especially on children. It 
is to be stressed the negative impact of nicotine on pregnancy and fetal development.  

The aim of the research is find out the impact of chronic tobacco intoxication on postnatal development of 
offspring rats.  

Materials and methods. The model of dependence on the effects of chronic smoke was created by using the 
closed interzone volume of 27 liters. The study was conducted on 137 rats (40 female-mothers, 15 male-fathers, 
82 female-offsprings) of Wistar line. 5 groups were formed during the copulation: C – control (intact); PB – inha-
lation of tobacco was subjected only on male-fathers by cigarettes «Pryluky»; PMB – inhalation of males and 
females, future fathers and mothers by cigarettes «Pryluky»; UK was inhaled only of male-parents by cigarettes 
«Vatra»; VMB – was inhaled of males and females, future fathers and mothers by cigarettes «Vatra.»  

During the experiment cigarettes of brand «Pryluky»  were used which contain 0.6 mg of nicotine and 12 mg 
of tar and cigarettes «Vatra» (without filter) containing 0.8 mg of nicotine and 15 mg of tar. The experiment 
lasted during 5 months. 51fumigations were used during the study. The presence of tobacco intoxication of rats 
was determined by spectrophotometric method by the number of the main metabolite of nicotine in blood serum – 
thiocyanate K (cotinine) (G Giraud, C Grillo). Survival index was calculated to assess the state of postnatal de-
velopment of offsprings of each control and experimental groups. The offsprings of both sexes in the postnatal 
period were studied physical development for the onset of the detachment of ear; the appearance of hair and 
the opening of eyes.  
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Results of research. Results demonstrated that in animals of control group offsprings were born alive on the 
21st–23rd day that corresponds to literature. Dead-born or born with defects among offsprings of control group 
were not observed.  

The animal parents who were subjected chronic toxicity of tobacco light cigarettes «Pryluky», offsprings 
were born alive on the 24th –25th days. However, it should be noted that one female of PMB group born 10 dead 
rats (4 ♂, ♀ 6), so the survival index in this group is the lowest and statistically significantly different from the 
control one. In groups PB, VB, VMB the survival index of rats does not differ from the control group. Further ob-
servations on postnatal development of rats demonstrated that rats of one female-mother of VMB group began 
to die (1–2 a day) on the 21st day, and it was noted the difficulties of breathing, the violation of hair structure.  

The results of research of physical development demonstrate that offspring rats born in terms of parental 
smoking have the detachment of ear, the appearance of hair, the opening of eyes (except PB group) in an ear-
lier period, compared with the control group.  

Conclusions. The decrease of dates of physical development of rat offsprings of experimental groups is de-
termined with the control one which may be the evidence of a impairment of metabolism under the influence of 
nicotine intoxication which they are subjected to in utero while the there is fumigation of parents.  

Prospects of future investigation. In a further investigation it is planned to study the remote effects of paren-
tal smoking on reactivity and their descendants’ resistance to the action of components of tobacco smoking.  

Keywords: Tobacco Intoxication; physical development of descendants; survival index. 
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Показано, лимонна кислота позитивно впливає 
на функціонування фізіологічних систем, стимулює 
роботу підшлункової залози і обмін речовин, що 
сприяє підвищенню інтенсивності росту і розвитку 
організму. Дослідження проведено на самицях F0 
щурів та самцях F1 з їх приплоду, яким до води 
додавали лимонну кислоту в кількості 0,8 мг/кг ма-
си тіла. Встановлено стимулюючий вплив лимонної 
кислоти на інтенсивність росту самиць F0 та самців 
F1 щурів, що більше виражено, відповідно, на 20–
50 та 14–27 доби її застосування. Результати гема-
тологічних і біохімічних досліджено вказують на 
виражений вплив лимонної кислоти на перебіг фізі-
олого-біохімічних процесів в організмі тварин з під-
вищенням вмісту загальних протеїнів і ТАГ на тлі 
зменшення гемоглобіну та креатиніну. Відзначено 
зменшення вмісту у крові самців щурів імунних 
глобулінів та МСМ. Вказується на вищу імунофізіо-
логічну відповідь організму тварин дослідної групи, 
про що свідчить зростання вмісту глікопротеїнів та 
їх моноцукрів у крові. 

Ключові слова: лимонна кислота; щури; орга-
нізм; кров. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проведені в рам-
ках НДР що входить до 31 програми наукових дослі-
джень НААН «Фізіологія та біохімія» 31.00.03.01.Ф 
«Вивчити механізми впливу наноформ біогенних 
елементів у тварин і розробити методологію їх ви-
користання для підвищення резистентності організ-
му», № держ. реєстрації 0111U006160. 

Вступ. На даний час у багатьох препаратах, 
біологічно активних добавках і засобах, що викори-
стовуються в медицині, тваринництві та ветерина-
рії, основним діючим компонентом є цитрати мета-
лів [2, 5, 9]. Цитрати володіють високою біологіч-
ною активністю та є не токсичними [3, 4, 8]. Це зу-
мовлює проведення фізіологічних досліджень що-
до впливу цих сполук з макро- та мікроелементами 
на організм тварин. Однак, нами виявлено лише 
окремі дослідження щодо з’ясування механізмів 
впливу на організм лимонної кислоти, не дивля-
чись на поширене її застосування у багатьох сфе-

рах. Відомо, що лимонна кислота позитивно впли-
ває на функціонування організму, а саме стимулює 
роботу підшлункової залози і обмін речовин в орга-
нізмі, підвищує апетит, сприяє кращому засвоєнню 
їжі [3, 11]. Літературні джерела вказують на позити-
вний вплив лимонної кислоти на ріст і розвиток 
організму та гематологічні показники молодняку 
тварин, синтез шлункового соку [2, 5]. Уведення 
лимонної кислоти до раціону виявляє регулятор-
ний вплив на енергетичний, жировий, вуглеводний 
та мінеральний обмін [4]. Лимонна кислота не ви-
являє ембріотоксичну дію, підвищує детоксикацій-
ну функцію і зумовлює зниження впливу токсичних 
речовин на організм [8, 10, 12]. Розщеплення ли-
монної кислоти супроводжується утворенням хіміч-
ної енергії, яка акумулюється в макроенергетичних 
сполуках, що сприяє підвищенню інтенсивності рос-
ту і розвитку організму та продуктивності [6, 7]. Не-
зважаючи на виражений позитивний вплив лимон-
ної кислоти на функціонування окремих систем та 
органів, репродуктивну функцію самиць і розвиток 
організму [10], в доступній літературі нами виявле-
но лише окремі результати фізіолого-біохімічних та 
імунофізіологічних досліджень з цього напряму. 

Мета дослідження – з’ясувати вплив лимонної 
кислоти на динаміку росту та розвитку, а також на 
імунофізіологічні та біохімічні показники крові орга-
нізму самиць F0 і самців F1 лабораторних щурів. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проведені в Інституті біології тварин НААН і 
ДНДКІ ветеринарних препаратів та кормових доба-
вок на білих лабораторних щурах-самицях, сфор-
мованих у віці 2–2,5 місяці, масою тіла 110–120 г.  

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської конве-
нції про захист хребетних тварин, які використову-
ються для експериментів та інших наукових ці-
лей» (Страсбург, 2005), «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених П’я-
тим національним конгресом з біоетики (Київ, 2013). 

Тварини І групи – контрольної, отримували 
збалансований стандартний раціон зі згодовуван-
ням гранульованого комбікорму впродовж усього 
періоду досліджень і споживанням води без обме-
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ження. Самицям ІІ (дослідної) групи згодовували 
стандартний комбікорм і випоювали з водою ли-
монну кислоту (С6Н8О7×Н2О), що відповідала вимо-
гам «ХЧ» в кількості 0,8 мг/кг маси тіла. Випоюван-
ня лимонної кислоти самицям-матерям F0 щурів 
дослідної групи тривало 30–40 днів до запліднен-
ня, впродовж вагітності та лактації і продовжува-
лось після виходу самців F1 з гнізда і до досягнен-
ня 2 місячного віку. На 60–70 доби життя 4–5 сам-
ців з кожної групи забивали шляхом декапітації 
після наркозу і знерухомлення їх CO2 з дотриман-
ням біоетичних норм [13]. У цей період відбирали 
зразки крові для дослідження за методами, що 
описані у довіднику [1] та відпрепаровували внутрі-
шні органи: печінку, нирки, легені, селезінку, серце, 
сім’яники, які використовували для визначення 
показників маси та коефіцієнтів їх мас. У крові ви-
значали: кількість лейкоцитів, лімфоцитів, моноци-
тів, гранулоцитів, еритроцитів, тромбоцитів, показ-
ник гематокриту, вміст гемоглобіну – на гематологі-
чному аналізаторі (Orphee Mythic 18 Vet, Німеччи-
на); альбуміну, креатиніну, триацилгліцеролів 
(ТАГ), Кальцію, Фосфору – на біохімічному аналіза-
торі «Humalyzer» 2000; а також вміст загального 
протеїну з біуретовим реактивом; імуноглобулінів 
(Ig) – нефелометричним методом, молекул серед-
ньої маси (МСМ) – за Габрієляном, циркулюючих 
імунних комплексів (ЦІК), гексоз, зв’язаних з білка-
ми – з орциновим реактивом, сіалових кислот – за 
Svennerholmom і церулоплазміну – за Ravin. Про-
тягом досліду визначали інтенсивність росту са-
миць до запліднення за показниками маси тіла що-
декадно, масу тіла щуренят на 1, 5, 7, 14 і 27-му 
доби після народження. 

Отриманий цифровий матеріал опрацьовано 
методом варіаційної статистики з використанням 
критерію Стьюдента. Розраховували середні ариф-
метичні величини (М) та похибки середніх арифме-
тичних величин (±m). Зміни вважали вірогідними за 
Р ≤ 0,05. Для розрахунків використано комп’ютерну 
програму Excel. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Випоювання самицям щурів F0 лимонної кислоти 
30–40 діб до запліднення вказує на виражений 
вплив її на інтенсивність їх росту порівняно з конт-
рольною групою. Найвища інтенсивність росту 
встановлена на 20–50 доби дослідного періоду зі 
зростанням маси тіла на 14,5–23,6 г, або на 10–
14 % (табл. 1). Тоді як на 60-ту добу міжгрупові 
відмінності зменшувалися до 2,9 %, або майже до 
вихідного рівня (3,4 %) аналогічно першим дням 
досліду. Це може вказувати на вікові відмінності 
анаболічної дії застосованої концентрації лимонної 
кислоти у самиць лабораторних щурів, що можуть 
пов’язуватись з їх статевим дозріванням. 

Оцінка життєздатності щуренят F1 за інтенсив-
ністю змін маси тіла впродовж 27-ми діб вказує на 
незначні відмінності цього показника у щурів дослі-
дної і контрольної груп на 1-шу добу після наро-
дження і їх зростання на 7, 14 та 27 доби (табл. 2). 
Зокрема, маса тіла щурів дослідної групи переви-
щувала контрольну на 7,5; 9,4 і 13,0 % на 7, 14 і  
27-му доби життя відповідно. Зростання маси тіла 
приплоду на 7-му добу могло бути спричинено як 
прямою стимулюючою дією лимонної кислоти на 
лактаційну функцію самиць, так і анаболічним 
впливом на організм щуренят шляхом трансфор-
мації її метаболітів в молоко, яке споживав приплід 
в цей період. Характерно, що наступний семиден-
ний період досліду зберігав міжгрупові відмінності 
інтенсивності росту щуренят на рівні 9,4 % на 
14 добу, тоді як на 27-му добу міжгрупова різниця 
збільшилася до 13,0 %. Отже, отримані результати 
змін динаміки маси щуренят вказують на відсут-
ність вірогідно вираженого впливу випоювання ли-
монної кислоти самицям щурів у період вагітності 
на масу приплоду з вираженою тенденцією до сти-
мулювання росту щуренят у молочний період. Са-
мостійне споживання рослинного корму, а відповід-
но і води, що містила лимонну кислоту, підвищува-
ло ріст щуренят дослідної групи порівняно з конт-
рольною у періоді 14–27 діб на 13 %. 

У крові самців 2-х місячного віку ІІ групи спо-
стерігалась тенденція до зменшення, але не вірогі-
дно, кількості лейкоцитів, лімфоцитів, еритроцитів, 
тромбоцитів, а також показника гематокриту, порів-
няно з аналогічними показниками тварин контроль-
ної групи (табл. 3). Рівень гемоглобіну був нижчим 

Таблиця 1 – Динаміка показників маси тіла самиць 
F0 за дії лимонної кислоти, г (М ± m, n = 12) 

група від контролю 

контрольна дослідна г % 

0 116,0±3,60 120,0±2,75 4,0 3,4 

10 136,3±4,85 147,9±2,17 11,6 8,5 

20 145,9±5,20 160,4±2,55 14,5 9,9 

30 152,3±5,14 172,3±3,07 20,0 13,1 

40 161,6±5,38 181,1±4,38 19,5 12,1 

50 170,0±6,61 193,6±4,19 23,6 13,9 

60 194,4±5,21 200,1±4,76 5,7 2,9 

Доба ви-
поювання  

Таблиця 2 – Динаміка маси тіла щуренят F1 впро-
довж 27 діб молочного періоду, г (М ± m, n = 4–6) 

група від контролю 

контрольна дослідна г % 

1 6,22±0,20 6,15±0,19 –0,07 –1,1 

7 13,3±0,34 14,3±0,60 1,0 7,5 

14 23,4±0,91 25,6±1,27 2,2 9,4 

27 55,5±2,12 62,7±2,56 7,2 13,0 

Доба  
життя  
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на 19,4 % (Р<0,05). Співвідношення між лімфоцита-
ми, моноцитами та гранулоцитами у щуренят дослі-
дної групи було спрямоване в сторону збільшення у 
крові моноцитів та гранулоцитів за рахунок змен-
шення лімфоцитів, але без вірогідності цих різниць. 

Аналіз біохімічних показників вказує на вищий 
вміст загального протеїну (Р<0,05), альбуміну та 
триацилгліцеролів (Р<0,01) у крові самців щурів F1 
дослідної групи, проте зниження (Р<0,05) креатині-
ну (табл. 4). 

Відзначене вірогідне зростання 
на 13 % рівня загального протеїну 
за дії лимонної кислоти відповідає 
тенденції до підвищення вмісту аль-
буміну та показників росту щуренят 
у молочний період. Тоді як нижчий 
вміст креатиніну у крові дослідних 
тварин на 11,6 % порівняно до конт-
рольної групи вказує на стимулюю-
чий вплив лимонної кислоти на фі-
льтраційну здатність ниркових клу-
бочків, а можливо і їх кількість. Сти-
мулюючий вплив лимонної кислоти 
на ліпідний обмін відзначено вірогід-
ним зростанням на 80 % концентра-
ції триацилгліцеролів (Р≤0,01) у кро-
ві самців щурів. 

Дослідження імунофізіологічних 
показників вказує на вірогідне змен-

шення (Р≤0,001) вмісту імуноглобулінів та МСМ у 
крові самців щурів дослідної групи (табл. 5). Тоді 
як вміст ЦІК, гексоз, зв’язаних з протеїнами і церу-
лоплазміну був вищий (Р≤0,05) відповідно на 14,7; 
5,4 та 7,3 % порівняно з контрольною групою. Зро-
стання вмісту глікопротеїнів та їх моноцукрів у кро-
ві самців дослідної групи може вказувати на вищу 
імунофізіологічну відповідь організму, ніж гемато-
логічних показників на дію лимонної кислоти.  

Біологічна дія лимонної кислоти у самців щурів 
2 місячного віку не викликала вірогідних різниць 
показників маси тіла, проте виявляла тенденцію до 
її нижчого рівня, ніж у тварин контрольної групи 
(табл. 6). Не відзначено вірогідно виражених міжг-
рупових відмінностей і для більшості показників 
маси внутрішніх органів та коефіцієнтів їх мас.  

Таблиця 3 – Гематологічні показники у самців щурів F1  
за дії лимонної кислоти (М±m, n=3–6) 

Показник  
Група 

І – контрольна ІІ – дослідна 

Лейкоцити (WBC) 109/л 7,20±0,63 6,03±0,63 

Лімфоцити (LYM) 109/л 5,38±0,38 4,15±0,63 

Моноцити (MON) 109/л 1,05±0,10 1,00±0,19 

Гранулоцити (GRA) 109/л 0,75±0,22 0,87±0,21 

Лімфоцити (LYM) % 74,8±3,53 67,4±4,77 

Моноцити (MON) % 15,4±1,11 18,9±6,10 

Гранулоцити (GRA) % 9,8±2,53 13,7±2,15 

Еритроцити (RBC) 1012/л 7,45±0,41 5,97±0,53 

Гемоглобін (HGB) г/л 156,8±6,13 124,8±11,27* 

Гематокрит (HCT) л/л 0,443±0,025 0,343±0,026 

Тромбоцити (PLT) 109/л 448,8±22,84 404,0±84,23 

Примітки: у цій та наступних таблицях різниця статистично вірогідна 
порівняно з контрольною (І) групою: * – р≤0,05; ** – р≤0,01, *** – р≤0,001. 

Одиниці  
вимірювання  

Таблиця 4 – Біохімічні показники крові самців щурів 
F1 за дії лимонної кислоти (M ± m, n =4–6) 

Група 

І – контрольна ІІ – дослідна 

Загальний протеїн, 
г/л 61,7±2,10 69,8±1,49* 

Альбумін, г/л 38,1±3,6 40,0±2,1 

Креатинін, мкмоль/л 67,9±0,8 60,0±2,3* 

Кальцій, ммоль/л 2,7±0,04 2,8±0,03 

Фосфор, ммоль/л 2,88±0,06 2,92±0,10 

Триацилгліцероли, 
ммоль/л 0,5±0,03 0,9±0,08** 

Показник  

Таблиця 5 – Вміст імунних комплексів, глікопротеїнів 
та їх моноцукрів у крові самців щурів F1 за випоюван-
ня лимонної кислоти, (М±m, n=4–5) 

група 

І – контроль ІІ – дослідна 

Імуноглобуліни, г/л 6,5±0,34 3,7±0,12*** 

МСМ, ум.од. 0,35±0,003 0,30±0,005*** 

ЦІК, ммоль/л 42,7±1,80 49,0±0,90* 

Гексози, зв’язані  
з протеїнами, г/л 5,19±0,06 5,47±0,08* 

Сіалові кислоти, ум. од. 206,3±5,66 209,2±5,81 

Церулоплазмін, ум. од. 314,0±4,18 337,0±6,77* 

Показник  

Таблиця 6 – Маса тіла і внутрішніх органів та їх кое-
фіцієнти мас у самців щурів F1 за випоювання лимон-
ної кислоти (M±m, n=4–6) 

група 

І – контрольна ІІ – дослідна 

Маса тіла, г 212,6±10,5 201,0±6,81 

Маса органу (г) / коефіцієнт маси (г/кг) 

Легені 1,17±0,08 
5,50±0,29 

1,21±0,04 
6,04±0,12 

Серце 0,74±0,03 
3,48±0,11 

0,68±0,03 
3,37±0,12 

Печінка 6,84±0,42 
32,10±0,67 

7,01±0,35 
34,80±0,84 

Селезінка 0,72±0,06 
3,36±0,20 

0,81±0,03 
4,05±0,05*** 

Нирки 1,60±0,09 
7,53±0,22 

1,61±0,08 
7,99±0,15 

Сім’яники 2,63±0,12 
12,48±0,48 

2,80±0,06 
14,10±0,33* 

Показник / орган  
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Однак, встановлено вірогідно вищі показники 
коефіцієнтів маси селезінки і сім’яників у самців 
дослідної групи на тлі не вірогідного зростання їх 
маси порівняно з контрольною групою. Отримані 
результати досліджень вказують на відмінності 
метаболічного впливу лимонної кислоти на ріст і 
розвиток організму та окремих органів самців F1 
дослідної групи з проявом її стимулюючої дії на 
розвиток органів імунної та репродуктивної систем.  

Висновки. Застосування з водою самицям 
щурів F0 та їх приплоду лимонної кислоти, у кілько-
сті 0,8 мг/кг маси тіла, характеризувалось неодна-
ково спрямованими змінами інтенсивності росту, 
розвитку організму та окремих внутрішніх органів, а 
також відмінностями гематологічних, імунофізіоло-
гічних і біохімічних показників крові самців F1 у віці 
2 місяці, що дає підстави сформувати такі висновки: 
1. Лимонна кислота у застосованій дозі зумовлює 

стимулюючий вплив на приріст маси тіла (10–
14 %) самиць F0 впродовж 20–50 доби випою-

вання, а також самців F1 з їх приплоду на 14–27 
доби (9–13 %). 

2. У крові самців дослідної групи відзначено вірогі-
дне зростання вмісту загальних протеїнів і ТАГ 
на тлі зменшення гемоглобіну та креатиніну.  

3. Імунофізіологічна реактивність організму самців 
щурів за дії лимонної кислоти характеризува-
лась вірогідним зменшенням вмісту в крові іму-
ноглобулінів та МСМ, але зростанням ЦІК, гек-
соз, зв’язаних з білками і церулоплазміну. 

4. Вірогідне зростання коефіцієнтів маси селезінки 
та сім’яників самців щурів F1 вказує на стимулю-
ючий вплив лимонної кислоти на ріст і розвиток 
цих органів у перші 2 місяці постнатального он-
тогенезу, що може зумовлювати активність їх 
імунної та репродуктивної функції.  

Перспективи подальших досліджень. Доці-
льним є визначення онтогенетичних показників 
впливу віддалених доз лимонної кислоти на орга-
нізм щурів F2. 
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УДК 661.746.5:57.017.64:577.112.85:57.083.3 
РОСТ И РАЗВИТИЕ САМОК F0 И САМЦОВ F1 КРЫС И ОБМЕННЫЕ ПРОЦЕССЫ  
В КРОВИ ЗА ДЕЙСТВИЯ ЛИМОННОЙ КИСЛОТЫ 
Храбко М. И., Тесаривска У. И., Долайчук О. П., Цап М. М., Фарион О. В. 
Резюме. Показано, что за данными литературы лимонная кислота положительно влияет на функцио-

нирование физиологических систем, стимулирует работу поджелудочной железы и обмен веществ, спо-
собствует повышению интенсивности роста и развития организма. Исследование проведено на самках 
F0 крыс и самцах F1 с их приплода, которым к суточной норме воды добавляли лимонную кислоту в коли-
честве 0,8 мг/кг массы тела. Установлено стимулирующее влияние лимонной кислоты на интенсивность 
роста самок F0 и самцов F1 крыс, что больше выражено, соответственно, на 20–50 и 14–27 сутки ее при-
менения. Результаты гематологических и биохимических исследований указывают на выраженное влия-
ние лимонной кислоты на течение физиолого-биохимических процессов в организме животных с повы-
шением содержания общих протеинов и ТАГ на фоне уменьшения гемоглобина и креатинина. Отмечено 
уменьшение содержания в крови самцов крыс иммунных глобулинов и МСМ. Указывается на высший 
иммунофизиологический ответ организма животных опытной группы, о чем свидетельствует рост содер-
жания гликопротеинов и их моносахаридов в крови. 

Ключевые слова: лимонная кислота; крысы; организм; кровь. 
 
UDC 661.746.5:57.017.64:577.112.85:57.083.3 
GROWTH AND DEVELOPMENT OF FEMALE F0 AND MALE F1 RATS AND METABOLIC  
PROCESSES IN THEIR BLOOD UNDER THE INFLUENCE OF CITRIC ACID 
Khrabko M. I., Tesarivska U. I., Dolaichuk O. P., Tsap M. M., Farion O. V. 
Abstract. Citrates have a high biological activity and are not toxic. It is known that the citric acid has a posi-

tive effect on the functioning of physiological systems such as stimulates metabolism and work of the pancreas, 
increases appetite and promotes better digestion. Literary sources point to the positive impact of the citric acid 
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on the growth and development of the organism and hematological parameters of young animals, the synthesis 
of gastric juice. Addition of citric acid to the diet has positive regulatory effects on energetic, fat, carbohydrate 
and mineral metabolism. These properties of citric acid allow using its compounds to study the effect of macro- 
and micronutrients on animal’s organism. However, it was found only a few studies to clarify the mechanisms of 
influence on the organisms’ namely citric acid, despite its widespread use in many areas. 

Research conducted on white laboratory female-rats, they were formed into 2 groups, aged 2–2.5 months 
and their male offsprings. Animals of the first group control were fed with granular feed and water without restric-
tion during the whole period of research. Female of the second (research) group were fed with granular feed 
and water with addition citric acid (С6Н8О7×Н2О) in an amount of 0.8 mg / kg of body weight. Watering female F0 
and males rats F1 of experimental groups with citric acid lasted 30–40 days before female fertilization, during 
their pregnancy and lactation and finished when males achieved 2 months of age. 

Watering female rats F0 with citric acid indicates a pronounced effect on the intensity of their growth during 
20–50 days of researches compared to the control group. Evaluation of the viability of infant rats F1 according to 
the intensity of changes of their body weight during the 27 days, indicates minor differences of this index in rats 
research and control groups on the 1st day after birth and growth this differences on the 7, 14 and 27 days of 
their age. Ascertained increasing of body weight offspring on the 7th day, could be caused by direct stimulation 
influence of the citric acid on females lactation or its anabolic effects on the infant rats organisms by transform-
ing its metabolites into the milk which offspring fed during this period. Independent plant food intake and water 
which contain citric acid, increased growth of infant male rats of experimental group compared to the control 
period on 14–27 days of their age by 13%.  

In the blood of male of the second group in 2-months of age there was a tendency to decrease, but not sig-
nificantly, the number of white blood cells, lymphocytes, red blood cells, platelets and hematocrit rate, compared 
with the similar indicators in the animals of control group. Also in the rats blood of second group hemoglobin 
level was lower by 19.4% (P <0.05) compared to control. The ratio between lymphocytes, monocytes and granu-
locytes in infant rats’ blood of the research group was directed toward increasing blood monocytes and granulo-
cytes by reducing lymphocytes, but without the significant differences. The results of hematological and bio-
chemical studies indicate a pronounced effect of citric acid on the course physiological and biochemical proc-
esses in animals with increased content of total protein and triacylglycerols against a background of decreasing 
levels of hemoglobin and creatinine. It is noted decrease in male rats’ blood levels of immuneglobulins and aver-
age weight molecules. It is shown the higher immunophysiological response of the animals’ research group, as 
evidenced by the increasing content of glycoproteins and their monosaccharides in the blood. The significant 
increase in weight ratios of spleen and testis of male rats F1 indicates the stimulating effect of citric acid on the 
growth and development of these organs in first 2 months of postnatal ontogeny that can cause the higher activ-
ity of the immune and reproductive function.  

Keywords: citric acid; rats; body; blood. 
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Період вагітності характеризується великою 
потребою заліза у організмі матері. Анемія вагітних 
є однією з актуальних проблем охорони здоров'я в 
області охорони здоров'я матері і дитини. Згідно з 
даними Всесвітньої Організації Охорони Здоров'я 
щорічно в світі анемія виявляється, в середньому, 
у 48% вагітних жінок. Тому є актуальним дослі-
дження жінок у різні триместри вагітності для вияв-
лення морфологічних змін еритроцитів. Дослідже-
но 35 вагітних жінок віком від 20 до 45 років. Для 
дослідження було взято кров з пальця для дослі-
дження на загальний аналіз крові. Нами з’ясовано, 
що еритроцити під час різних функціональних ста-
нів можуть змінювати розмір – анізоцитоз, змінюва-
ти форму – пойкілоцитоз, змінювати наповнення 
гемоглобіном – анізохромія. Виявлено, що у всіх 
вагітних до кінця вагітності формуються ознаки 
залізодефіцитного стану, що вимагають проведен-
ня профілактичних заходів з початку вагітності, а 
саме спостерігається зменшення кількості гемогло-
біну, еритроцитів, відбувається поява мікро- та 
макроцитів, поліхромних еритроцитів та анулоци-
тів. Встановлено, що найбільш виражені морфоло-
гічні зміни еритроцитів відбуваються у другому три-
местрі, що, на нашу думку, пов’язано з пізньою 
діагностикою та несвоєчасно розпочатим лікуван-
ням залізодефіцитної анемії. 

Ключові слова: вагітність; анемія; еритроци-
ти; морфологічні зміни. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Робота виконана в рамках нау-
ково-дослідної теми згідно плану науково-дослідної 
роботи кафедри біології людини та імунології 
Херсонського державного університету «Дія гете-
роциклічних сполук на систему імунітету та морфо-
логії внутрішніх органів лабораторних мишей», 
№ державної реєстрації 0111U007783. 

Вступ. Період вагітності характеризується ве-
ликою потребою заліза у організмі матері. Анемія 
вагітних є однією з актуальних проблем охорони 
здоров'я в області охорони здоров'я матері і дити-
ни. Згідно з даними Всесвітньої Організації Охоро-
ни Здоров'я щорічно в світі анемія виявляється, в 
середньому, у 48% вагітних жінок [5]. 

У сучасній акушерській практиці основною при-
чиною розвитку анемії вагітних вважається залізо-
дефіцитна анемія. Вона виявляється у 21–80% вагі-
тних за рівнем гемоглобіну і у 49–99% по сироватко-
вого заліза. Анемія ускладнює перебіг вагітності і 
пологів: у 40–50% вагітних приєднується гестоз, 
передчасні пологи настають у 11–42% породіль, 
гіпотонія і слабкість родової діяльності відзначають-
ся у 10–15% породіль, у 92% жінок розвивається 
токсикоз першої половини вагітності, у 38% є гіпо-
галактія [1–3]. У дітей, народжених від матерів з 
анемією, відзначається гіпотрофія, порушення іму-
нітету, затримка розумового і фізичного розвитку. 

Звертає на себе увагу висока частота поєднан-
ня залізодефіцитної анемії вагітних і гестозу – до 
49,7% – що формуються на тлі екологічного небла-
гополуччя, низького соціального й матеріального 
рівня сімей, високої частоти екстрагенітальної па-
тології [4]. В останні роки статистика показує, що 
найвищий відсоток анемій реєструється в містах з 
максимальним техногенним навантаженням на 
навколишнє середовище, де анемія реєструється у 
57–71% вагітних. Даний факт є проявом проблеми 
«еколого-генеративного дисонансу», тобто невід-
повідності між стрімкими темпами техногенного 
перетворення середовища і адаптаційними резер-
вами організму жінки [2]. У той же час, незважаючи 
на появу доступних не інвазивних методів оцінки 
порушень еритропоезу, таких як визначення рівнів 
сироваткового еритропоетину і сироваткових тран-
сферрінових рецепторів, патогенез анемії вагітних 
вивчений недостатньо. Це серйозно гальмує розу-
міння сутності патофізіологічних змін в організмі 
вагітної жінки з анемією і перешкоджає розробці 
сучасного протоколу лікування анемії вагітних. 

Отже, метою статті було дослідження динамі-
ки морфологічних змін еритроцитів під час вагітно-
сті, виявлення найбільш несприятливого тримест-
ру для розвитку анемії. 

Матеріал і методика дослідження. Дослі-
дження проводилось на базі Пологового будинку 
Суворовського району ім. З. С. Клименко в клінічній 
лабораторії. Досліджено 35 вагітних жінок віком від 
20 до 45 років. Для дослідження було взято кров з 
пальця для визначення рівня гемоглобіну, лейко-
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цитів, еритроцитів, гематокриту, тромбоцитів та 
підрахунок лейкоцитарної формули. Під час підра-
хунку лейкоцитарної формули було взято до уваги 
морфологічні зміни еритроцитів, їх розмір, форма 
та забарвлення. 

Визначення гемоглобіну проводилось за допо-
могою гемоглобін-ціанідного методу. Підрахунок 
еритроцитів, проводився в лічильній камері Горя-
єва. Підрахунок формених елементів крові прово-
дився в мазку крові під мікроскопом з імерсійною 
олією. Визначення гематокриту за допомогою скля-
ної палички та гематокритної центрифуги 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Ми проаналізували показники периферійної крові 
35 вагітних жінок віком від 20 до 45 років. Підрахо-
вано середні показники та відсоток морфологічних 
змін в еритроцитах.  

При аналізі динаміки зміни таких параметрів, як 
рівень гемоглобіну, кількость еритроцитів та показ-
ник гематокриту у досліджуваних вагітних (табл.), 
нами з’ясовано, що  в періоді другого триместру 
вагітності суттєво зменшуються усі три показника 
(Р ≤ 0,05) порівняно з аналогічними показниками 
вагітних у першому триместрі вагітності. У третьо-
му триместрі вагітності спостерігається незначне 
підвищення досліджуваних показників порівняно з 
аналогічними показниками вагітних другого триме-
стру вагітності, проте ці показники не досягають 
рівня першого триместру.  

Середній об'єм гемоглобіну в першому тримес-
трі – 124 г/л, в другому – 92 г/л і в третьому – 117 г/л. 
При цьому у другому триместрі спостерігаємо сут-
тєве падіння показників гемоглобіну. 

Аналогічна ситуація спостерігається і при порі-
внянні показників кількості еритроцитів (3,88; 3,17; 
3,69 *1012/л відповідно І, ІІ, ІІІ триместри) та гематок-
риту (0,36; 0,29; 0,35 л/л відповідно І, ІІ, ІІІ триместри).  

Таке зниження обумовлено збільшенням об'є-
му циркулюючої крові та порушенням рівноваги між 
підвищеною витратою заліза та його 
надходженню в організм. 

На початку захворювання кількість 
еритроцитів не зменшується, але вони 
зменшені за розмірами (мікроцити) і 
недостатньо насичені гемоглобіном 
(гіпохромія) (рис.). Рівень зменшення 
гемоглобіну випереджає зменшення 
еритроцитів. Може спостерігатися ни-
зький кольоровий показник (0,7–0,5) і 
зменшення середньої концентрації ге-
моглобіну в еритроцитах. У мазках кро-
ві переважають невеликі гіпохромні 
еритроцити,  анулоцити (еритроцити з 
відсутнім гемоглобіном у центрі у ви-
гляді кілець), неоднакового розміру та 

форми (анізоцитоз, пойкілоцитоз). При тяжкій ане-
мії можуть з’являтися еритробласти.  

В морфології еритроцитів у вагітних в другому 
триместрі також спостерігається значне погіршен-
ня результатів. У 37% вагітних спостерігалися мор-
фологічні зміни еритроцитів у першому триместрі, 
у другому триместрі зміни відбулися у 100% дослі-
джуваних вагітних. Підвищився відсоток гіпохромії 
еритроцитів, анізоцитозу, мікро та макроцитів та 
нормохромних еритроцитів (рис.). 

Анізоцитоз вказує на те, що розміри еритроци-
тів відмінні від нормальних, переважання мікроци-
тів та макроцитів. Анізоцитоз виникає на фоні ане-
мії та дефіциту заліза. 

Зміна вмісту заліза сприяють розвитку окисно-
го стресу з утворенням надмірної кількості вільних 
радикалів кисню [4]. Цей механізм розглядається в 
даний час як один з основних при розвитку преек-
лампсії, плацентарної недостатності, передчасних 
пологів, перинатального ураження плода та ново-
народженого. Вказані ускладнення розвиваються у 
вагітних з залізодефіцитною анемією, погіршуючи 
прогноз для матері і плоду. 

Підвищення відсотку гіпохромії еритроцитів 
також вказує на виникнення залізодефіцитної ане-
мії у вагітних.  

Середні показники кількості еритроцитів  
та гемоглобіну вагітних різних триместрів 

  I триместр II триместр III триместр 

Hb 124±8,80 92±11,18* 117±8,24 

Er 3,88±0,35 3,17±0,33* 3,69±0,29 

Ht 0,36±0,06 0,29±0,03* 0,35±0,03 

Примітки: Hb – концентрація гемоглобіну, г/л;  
Er – кількість еритроцитів, *1012/л; Ht – гематокрит, %;  
* – статистично достовірна різниця між показниками 
першого та другого триместрів при Р ≤ 0,05;  
** – статистично достовірна різниця між показниками 
першого та третього триместрів при Р ≤ 0,05. 

Морфологічні зміни еритроцитів протягом  
різних триместрів вагітності. 
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Поліпшення ситуації у третьому триместрі спо-
стерігається обумовлено за рахунок компенсатор-
них функцій організму, а також лікуванням препа-
ратами 3-х валентного заліза 50–60 мг/доб. 

Отже, на основі виявлених морфологічних по-
казників еритроцитів ми можемо рекомендувати 
проведення діагностики анемій та дефіциту заліза 
у вагітних жінок якомога раніше, в перший прена-
тальний візит до акушера-гінеколога. Ферропрофі-
лактіка, перш за все, рекомендується вагітним жін-
кам з груп ризику, який визначається за рівнем си-
роваткового феритину.   

Висновки. 
1. З’ясовано, що еритроцити під час різних функці-

ональних станів можуть змінювати розмір – ані-
зоцитоз, змінювати форму – пойкілоцитоз, змі-
нювати наповнення гемоглобіном – анізохромія.  

2. Виявлено, що у всіх вагітних до кінця вагітності 
формуються ознаки залізодефіцитного стану, що 
вимагають проведення профілактичних заходів з 
початку вагітності, а саме спостерігається змен-
шення кількості гемоглобіну, еритроцитів, відбу-
вається поява мікро- та макроцитів, поліхромних 
еритроцитів та анулоцитів. 

3. Встановлено, що найбільш виражені морфологі-
чні зміни еритроцитів відбуваються у другому 
триместрі, що, на нашу думку, пов’язано з піз-
ньою діагностикою та несвоєчасно розпочатим 
лікуванням залізодефіцитної анемії. 

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується поглибити вивчення морфо-
логічних змін клітин крові вагітних жінок у різні триме-
стри вагітності, порівняти отримані результати між 
жінками, що отримують лікування препаратами залі-
за, та тими, що відмовилися від подібного лікування. 
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УДК 618.3+616.15 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ БЕРЕМЕННЫХ РАЗНЫХ ТРИМЕСТРОВ 
Шкуропат А. В. 
Резюме. Период беременности характеризуется большой потребностью железа в организме матери. 

Анемия беременных является одной из актуальных проблем здравоохранения в области охраны здоро-
вья матери и ребенка. Согласно данным Всемирной Организации Здравоохранения ежегодно в мире 
анемия выявляется в среднем у 48% беременных женщин. Поэтому является актуальным исследование 
женщин в разные триместры беременности для выявления морфологических изменений эритроцитов. 
Исследовано 35 беременных женщин в возрасте от 20 до 45 лет. Для исследования была взята кровь из 
пальца для обследования на общий анализ крови. Мы выяснили, что эритроциты при различных функ-
циональных состояний могут изменять размер – анизоцитоз, и изменять форму – пойкилоцитоз, изме-
нять наполнения гемоглобином – анизохромия. Выявлено, что у всех беременных к концу беременности 
формируются признаки железодефицитного состояния, требующие проведения профилактических меро-
приятий с начала беременности, а именно наблюдается уменьшение количества гемоглобина, эритроци-
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тов, происходит появление микро- и макроцитов, полихромных эритроцитов и анулоцитив. Установлено, 
что наиболее выраженные морфологические изменения эритроцитов происходят во втором триместре, 
что, по нашему мнению, связано с поздней диагностикой и несвоевременно начатым лечением железо-
дефицитной анемии. 

Ключевые слова: беременность; анемия; эритроциты; морфологические изменения. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES OF ERYTHROCYTES  
OF PREGNANT WOMEN OF DIFFERENT TRIMESTERS  
Shkuropat A. V. 
Abstract. Pregnancy is characterized by great need for iron in the mother’s organism. Pregnant anemia is 

one of the urgent problems of health care in the health of mother and child. 35 women were involved in the ex-
amination.  According to the World Health Organization every year in the world anemia occurs, in 48% of preg-
nant women. Pregnancy is considered one of the main reason of anemia and iron deficiency in modern obstetric 
practice. It is found in 21–80% of pregnant women for hemoglobin and 49–99% in serum iron. So, it is important 
to study women in different trimesters of pregnancy to detect morphological changes of red blood cells, because 
this pathology is closely correlated with preeclampsia and pathology of newborns.  

The article aims to study the dynamics of morphological changes of red blood cells during pregnancy tri-
mester and it is necessary to identify the most unfavorable factors for the development of anemia. 35 pregnant 
women were involved in examination and they were from 20 to 45 years old. It is necessary to study the blood 
which was taken from the finger for research for blood count. It was found that red blood cells during different 
functional states can resize – anisocytosis, change shape – poikilocytosis, change the content of hemoglobin – 
anisochrome. It was found that all pregnant women to the end of pregnancies had formed iron deficiency 
(decrease of the number of red blood cells, hemoglobin, hematocrit) that require preventive measures during 
early pregnancy, such as monitoring the amount of hemoglobin and red blood cells. In addition, there is the 
emergence of micro- and macrocytes, polychrome erythrocytes and anulocites. It was found that the most pro-
nounced morphological changes of erythrocytes occurring in the second trimester, which one believe is due to 
late diagnosis and delayed start treatment of iron deficiency anemia. The third trimester is improving studied 
parameters, but they do not reach the level of performance of the first trimester. 

So, based on received morphological indices of erythrocytes one can recommend diagnostics of anemia 
and iron deficiency in pregnant women as soon as possible during the first visit to gynecologist-obstetrician.  
Preventive measures are recommended by pregnant women who contained the risk group. 

Further it is planned to study morphological changes of cells of blood of pregnant women in different trimes-
ters of pregnancy and also compare received results between women who take medications and women who 
refused medical treatment. 

Keywords: pregnancy; anemia; red blood cells; morphological changes. 

Стаття надійшла 11.04.2017 р. 
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