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У результаті проведених досліджень виявлена 
можливість встановлення давності ушкоджень ни-
рок при механічній травмі за динамікою змін її тем-
пературних показників протягом перших 24 годин 
після травми.  

Метою дослідження стала перевірка тканин 
нирок чоловіків і жінок, починаючи з 20 до 60 років, 
що загинули та підлягали розтину в танатологічно-
му відділі бюро судово-медичної експертизи м. Лу-
ганська протягом 2008–2013 років. При проведені 
досліджень була вивчена температура нирок через 
1, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20 та 24 години після 
розтинів. Температура навколишнього середовища 
в морзі під час досліджень складала 18 оС. Для 
вирішення питання давності виникнення ушкоджен-
ня нирок був використаний сучасний метод інфра-
червоної термометрії. Дослідження проводили за 
допомогою тепловізора Thermo Traсer моделі 
TH 9100 PMVI-WL, яка представляє собою безкон-
тактні високочутливі інфрачервоні камери. 

Таким чином в результаті проведеного дослід-
ження було виявлено, що в травмованих та інтакт-
них тканинах нирок у осіб, загиблих від травм, 
спостерігається постійна динаміка зниження тем-
пературних показників, яка може буди використана 
в якості одного з критеріїв при встановленні 
давності настання травми. Більш високі кількісні 
температурні показники спостерігаються безпосе-
редньо в області травмування в порівнянні з не-
травмованими тканинами нирок і складають 
різницю в середньому на 2–3 ºС (±0,28). 

Ключові слова: травма, давність, нирки, тем-
пературні показники.  

 

Вступ. Дослідження стосовно ушкодження ни-
рок в лікарській практиці зустрічаються досить час-
то, і представляють науково-практичну цінність як 
для клініцистів, так і для судових медиків. Рядом 
авторів встановлено, що ушкодження нирок серед 
травми паренхіматозних органів черевної порожни-
ни зустрічаються від 6 до 18% випадків [1–4]. За 
даними деяких авторів, при падінні з висоти нирки 
травмуються в 28,8% від всіх випадків з ушкоджен-
нями органів живота. За іншими - ушкодження ни-
рок у осіб зі закритою травмою живота спостеріга-
лися в 6,1% випадків, при цьому 60% випадків тра-
вма нирок поєднувалася з ушкодженнями інших 
органів живота [5]. 

Мета дослідження. Вивчення динаміки змін 
температурних показників травмованих тканин ни-
рок при різноманітних видах механічних травм в 
залежності від давності заподіяння ушкоджень та 
часу смерті. 

Матеріал і методи дослідження Матеріалом 
дослідження на сьогоднішній час є тканини нирок 
36 осіб чоловічої та жіночої статі, віком від 20 до 
60 років, що загинули при відомому часі травми і 
давності настання смерті, при наявності та відсут-
ності алкоголю в крові, та підлягали розтину в та-
натологічному відділі бюро судово-медичної експе-
ртизи м. Луганська протягом 2008–2013 років. При 
проведені досліджень була вивчена температура 
нирок через 1, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20 та 
24 години після розтинів. Температура навколиш-
нього середовища в морзі під час досліджень скла-
дала 18 оС. Для вирішення питання давності виник-
нення ушкодження нирок був використаний сучас-
ний метод інфрачервоної термометрії. Дослідження 
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проводили за допомогою тепловізора Thermo 
Traсer моделі TH 9100 PMVI-WL, яка представляє 
собою безконтактні високочутливі інфрачервоні 
камери. 

Робота була проведена відповідно до вимог 
«Інструкції про проведення судово-медичної екс-
пертизи» (наказ МОЗ України № 6 від 17.01.1995), 
відповідно до вимог і норм, типовим положенням з 
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При проведенні термометрії нирок, обов'язково 
слід враховувати, що розташування нирок з вира-
женою мережею кровоносних судин створює мож-
ливість для утворення великих крововиливів в них і 
порушення цілості тканин при травмі, а також, що 
права нирка захищена більше, в порівнянні з лі-
вою; у жінок нирки розташовані нижче, ніж у чоло-
віків. За нашими даними, при встановленні травми 

нирок допомагає добре зібраний анамнез, знання 
механізму травми, лабораторні дослідження крові 
та сечі (визначення збільшення в крові вмісту трип-
сину, амілази, ліпази, тощо), проведення лапарос-
копії черевної порожнини та заочеревинного прос-
тору, УЗД внутрішніх органів черевної порожнини.  

Аналіз отриманих термограм нирок довів, що 
температурні показники в області травмованих тка-
нин нирок та інтактних частин поступово знижую-
ться з побільшенням часу після травми, та мають 
певну закономірність зниження. Поступове змен-
шення температурних показників відображено на 
рисунках 1–4.  

Після статистичної обробки отриманих темпе-
ратурних показників нирок зі зони ушкоджень та 
розташованих поряд неушкоджених тканин, з 
обов'язковим урахуванням температурних показни-
ків зовнішніх шкірних покривів, ми встановили, що 

Рис. 1. Температурні показники тканин нирок через 5 
хвилин після розтину 

Примітки: Е – ділянка ушкодження лівої нирки. А, B, 
C, D, H – ділянки нетравмованих тканин правої та лівої 
нирок. 

Рис. 2. Температурні показники тканин нирок через 1 
годину після розтину 

Примітки: Е – ділянка ушкодження лівої нирки. А, B, 
C, D, H – ділянки нетравмованих тканин правої та лівої 
нирок. 

Рис. 3. Температурні показники тканин нирок  
через 12 годин після розтину 

Примітки: Е – ділянка ушкодження лівої нирки. А, B, 
C, D, H – ділянки нетравмованих тканин правої та лівої 
нирок. 

Рис. 4. Температурні показники тканин нирок 
через 24 години після розтину 

Примітки: Е – ділянка ушкодження лівої нирки. А, B, 
C, D, H – ділянки нетравмованих тканин правої та лівої 
нирок.  



 Медичні науки 

 10 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

Таблиця 1 – Динаміка змін середніх значень температури правої нирки в залежності від статі та температури 
зовнішнього середовища, M±m (95% ДІ) 

Терміни 
дослідження 
після розтину 

Негативна температура 
Рівень 

відмінності 

Позитивна температура 
Рівень 

відмінності Чоловіча стать, 
n=76 

Жіноча стать, 
n=32 

Чоловіча стать, 
n=80 

Жіноча стать, 
n=68 

 5 хвилин 18,31±0,27 
(17,77 – 18,84) 

17,31±0,42 
(16,44 – 18,17) 0,10 17,83±0,20 

(17,44 – 18,21) 
15,93±0,15 

(15,63 – 16,22) <0,0001 

 1 годину 17,87±0,28 
(17,31 – 18,44) 

16,94±0,43 
(16,06 – 17,82) 0,21 17,43±0,20 

(17,02 – 17,83) 
15,41±0,15 

(15,10 – 15,71) <0,0001 

 2 години 17,73±0,28 
(17,17 – 18,29) 

16,69±0,44 
(15,79 – 17,59) 0,08 17,19±0,20 

(16,79 – 17,58) 
15,29±0,16 

(14,98 – 15,60) <0,0001 

 4 години 17,49±0,28 
(16,92 – 18,05) 

16,43±0,45 
(15,51 – 17,35) 0,09 16,94±0,20 

(16,54 – 17,33) 
15,08±0,16 

(14,76 – 15,39) <0,0001 

 6 годин 17,29±0,29 
(16,72 – 17,86) 

16,21±0,45 
(15,28 – 17,13) 0,056 16,73±0,20 

(16,33 – 17,13) 
14,90±0,16 

(14,58 – 15,21) <0,0001 

 10 годин 17,02±0,29 
(16,45 – 17,59) 

15,95±0,45 
(15,02 – 16,88) 0,046 16,45±0,20 

(16,06 – 16,85) 
14,71±0,16 

(14,40 – 15,03) <0,0001 

 14 годин 16,94±0,30 
(16,34 – 17,53) 

15,84±0,48 
(14,86 – 16,81) 0,06 16,24±0,20 

(15,84 – 16,63) 
14,59±0,17 

(14,25 – 14,92) <0,0001 

 16 годин 16,69±0,30 
(16,09 – 17,30) 

15,63±0,46 
(14,68 – 16,57) 0,17 16,11±0,20 

(15,70 – 16,51) 
14,47±0,16 

(14,15 – 14,79) <0,0001 

 18 годин 16,60±0,29 
(16,02 – 17,17) 

15,51±0,46 
(14,57 – 16,45) 0,027 15,95±0,20 

(15,55 – 16,35) 
14,38±0,16 

(14,06 – 14,70) <0,0001 

 20 годин 16,47±0,29 
(15,90 – 17,03) 

15,42±0,45 
(14,49 – 16,34) 0,049 15,85±0,20 

(15,46 – 16,25) 
14,30±0,16 

(13,98 – 14,62) <0,0001 

 24 години 16,37±0,29 
(15,80 – 16,93) 

15,32±0,45 
(14,39 – 16,24) 0,049 15,75±0,20 

(15,36 – 16,15) 
14,20±0,16 

(13,88 – 14,52) <0,0001 

Таблиця 2 – Динаміка змін середніх значень температури лівої нирки в залежності від статі та температури 
зовнішнього середовища, M±m (95% ДІ) 

Терміни 
дослідження 
після розтину 

Негативна температура 
Рівень 

відмінності 

Позитивна температура 
Рівень 

відмінності Чоловіча стать, 
n=76 

Жіноча стать, 
n=32 

Чоловіча стать, 
n=80 

Жіноча стать, 
n=68 

 5 хвилин 18,30±0,25 
(17,80 – 18,80) 

17,11±0,46 
(16,17 – 18,06) 0,001 17,90±0,18 

(17,53 – 18,26) 
15,74±0,14 

(15,47 – 16,01) <0,0001 

 1 годину 17,89±0,26 
(17,37 – 18,42) 

16,75±0,47 
(15,79 – 17,71) 0,002 17,35±0,19 

(16,97 – 17,72) 
15,37±0,14 

(15,09 – 15,65) <0,0001 

2 години 17,73±0,26 
(17,20 – 18,25) 

16,49±0,48 
(15,52 – 17,47) 0,001 17,09±0,19 

(16,71 – 17,46) 
15,20±0,14 

(14,91 – 15,48) <0,0001 

 4 години 17,49±0,27 
(16,96 – 18,02) 

16,22±0,49 
(15,23 – 17,21) 0,002 16,80±0,19 

(16,43 – 17,17) 
14,96±0,14 

(14,68 – 15,25) <0,0001 

 6 годин 17,28±0,27 
(16,75 – 17,81) 

16,00±0,49 
(15,00 – 17,00) 0,002 16,61±0,19 

(16,23 – 16,98) 
14,79±0,14 

(14,51 – 15,08) <0,0001 

 10 годин 17,01±0,27 
(16,47 – 17,54) 

15,75±0,49 
(14,75 – 16,75) 0,004 16,34±0,18 

(15,97 – 16,70) 
14,62±0,14 

(14,33 – 14,91) <0,0001 

 14 годин 16,85±0,27 
(16,32 – 17,38) 

15,54±0,49 
(14,55 – 16,54) 0,002 16,16±0,19 

(15,79 – 16,54) 
14,49±0,15 

(14,19 – 14,78) <0,0001 

 16 годин 16,70±0,28 
(16,15 – 17,25) 

15,44±0,50 
(14,42 – 16,46) 0,002 15,97±0,19 

(15,59 – 16,35) 
14,36±0,15 

(14,06 – 14,65) <0,0001 

 18 годин 16,59±0,27 
(16,05 – 17,13) 

15,31±0,49 
(14,30 – 16,32) 0,003 15,83±0,19 

(15,46 – 16,20) 
14,28±0,15 

(13,98 – 14,58) <0,0001 

 20 годин 16,47±0,27 
(15,93 – 17,00) 

15,23±0,49 
(14,23 – 16,22) 0,003 15,73±0,19 

(15,36 – 16,10) 
14,20±0,15 

(13,91 – 14,49) <0,0001 

 24 години 16,37±0,27 
(15,83 – 16,90) 

15,12±0,49 
(14,13 – 16,12) 0,001 15,62±0,19 

(15,25 – 15,99) 
14,10±0,15 

(13,81 – 14,39) <0,0001 
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Рис. 5. Динаміка змін температурних показників правої 
нирки в залежності від статі та температури зовнішнього 

середовища в момент смерті 
Примітки: t"+" чол – температурні показники тканин правої 
нирки чоловіків при позитивній температурі зовнішнього 
середовища; t"–" чол – температурні показники тканин пра-
вої нирки чоловіків при негативній температурі зовнішнього 
середовища; t"+" жін – температурні показники тканин пра-
вої нирки жінок при позитивній температурі зовнішнього 
середовища; t"–" жін – температурні показники тканин 
правої нирки жінок при негативній температурі зовнішнього 
середовища. 

Рис. 6. Динаміка змін температурних показників лівої 
нирки в залежності від статі та температури зовнішнього 

середовища в момент смерті 
Примітки: t"+" чол – температурні показники тканин лівої 
нирки чоловіків при позитивній температурі зовнішнього 
середовища; t"–" чол – температурні показники тканин лівої 
нирки чоловіків при негативній температурі зовнішнього 
середовища; t"+" жін – температурні показники тканин лівої 
нирки жінок при позитивній температурі зовнішнього 
середовища; t"–" жін – температурні показники тканин лівої 
нирки жінок при негативній температурі зовнішнього сере-
довища. 

існує істотно статично значуща динаміка зниження 
температурних показників правої та лівої нирок як 
у чоловіків, так і жінок, в залежності від температу-
ри навколишнього середовища в момент смерті та 
товщини підшкірної клітковини. Виявлена вищеза-
значена статистично значуща динаміка дозволила 
розробити математичні моделі для максимально 
точного встановлення давності настання смерті за 
змінами температурних показників лівої та правої 
нирок із урахуванням зовнішніх та внутрішніх 
чинників, таких як температури навколишнього 
середовища та біологічних особливостей організму 
загиблих. В проведеному нами дослідженні, 
було встановлено, що такий чинник як стать, на 
температурні показники обох нирок істотно не 
впливає.  

Динаміка змін температурних показників нирок 
в залежності від статі та температури зовнішнього 
середовища в момент смерті наведена в табли-
цях 1 та 2 і на рисунках 5 та 6. 

При цьому, в області травмування протягом 
всього періоду після розтину загиблих осіб (24 годи-
ни дослідження), спостерігали більш високі кількісні 
температурні показники в порівнянні з нетравмова-
ними тканинами нирок, в середньому, на 2–3 °С 
(±0,28). Враховувати ту особливість, що права  

нирка захищена більше, в порівнянні з лівою та 
менш уразлива при стисненні тіла, не супроводжу-
ється зсувом при дії предметів, що травмують, її 
температурні показники при дослідженні знижують-
ся більш поступово в порівнянні з лівою ниркою та 
нижчі, в середньому, на 1,5–2 °С (±0,14) (рис. 7). 

Висновки та перспективи подальших 
досліджень. Таким чином в результаті проведено-
го дослідження нами було виявлено, по-перше, що 
в травмованих та інтактних тканинах нирок у осіб, 
загиблих від травм спостерігається постійна дина-
міка зниження температурних показників, яка може 
буди використана в якості одного з критеріїв при 
встановленні давності настання травми; по-друге, 
що більш високі кількісні температурні показники 
спостерігаються безпосередньо в області травму-
вання в порівнянні з нетравмованими тканинами 
нирок і складають різницю в середньому на 2–3 ºС 
(±0,28). Однак, слід пам'ятати, що на швидкість 
охолодження трупа також впливають різні чинники: 
температура навколишнього середовища, воло-
гість, наявність одягу, тривалість агонального пе-
ріоду, тощо. Все це необхідно враховувати при 
оцінці давності настання смерті та давності виник-
нення ушкоджень за температурними показниками 
внутрішніх органів, зокрема нирок.  
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Рис. 7. Порівняльна характеристика змін травмованих 
 та нетравмованих тканин лівої та правої нирок після розтину: 

     – max показники змін температури травмованих тканин лівої нирки;         – min показники змін температури травмо-
ваних тканин лівої нирки;       – max показники змін температури травмованих тканин правої нирки;        – min показники 

змін температури травмованих тканин правої нирки 
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УДК 616–001:616.15+613.81 
ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ТЕМПЕРАТУРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПОЧЕК В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ДАВНОСТИ ПРИЧИНЕНИЯ ТРАВМЫ И ВРЕМЕНИ СМЕРТИ  
Бабкина Е. П., Коробко И. С., Матюхин Д. А. 
Резюме. В результате проведенных исследований изучена возможность установления давности по-

вреждений почек при механической травме по динамике изменений ее температурных показателей в 
течение первых 24 часов после травмы. 

Целью исследования стала проверка ткани почек мужчин и женщин, от 20 до 60 лет, которые погиб-
ли и подлежали вскрытию в танатологическом отделе бюро судебно-медицинской экспертизы г. Луганска 
в течение 2008–2013 годов. При проведении исследований была изучена температура почек через 1, 2, 
4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20 и 24 часа после вскрытия. Температура в морге во время исследований со-
ставляла 18 оС. Для решения вопроса давности повреждения почек был использован современный ме-
тод инфракрасной термометрии. Исследования проводили с помощью тепловизора Thermo Traсer моде-
ли TH 9100 PMVI-WL, которая представляет собой бесконтактные высокочувствительные инфракрасные 
камеры.  

В результате проведенного исследования было определено, что в травмированных и интактных тка-
нях почек у лиц, погибших от травм, наблюдается постоянная динамика снижения температурных пока-
зателей, которая может быть использована в качестве одного из критериев при установлении давности 
наступления травмы. Более высокие количественные температурные показатели наблюдаются непо-
средственно в области травмы по сравнению с нетравмированных тканями почек и составляют разницу 
в среднем на 2–3 °С (±0,28). 

Ключевые слова: травма, давность, почки, температурные показатели.  
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UDC 616–001:616.15+613.81 
The Dynamics of Changes in the Temperature Characteristics  
of the Kidneys Depending on the Duration of Injury and Time of Death  
Babkina O. P., Korobko I. S., Matiukhin D. O. 
Abstract. The results of the conducted research prove the possibility of establishing a limitation of kidneys 

damage in mechanical trauma with the dynamics of change of its temperature during the first hours after injury. 
The research examined the kidneys tissue of persons, male and female, ranging in age from 20 to 60 years, 

who died at the known time of injury and age of death in the presence and absence of alcohol in the blood and 
were subjects to autopsy in pathoanatomical Department of judicial-medical examination Bureau of Luhansk 
during 2008–2013. When conducting research we studied the pancreas via 1, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20 
and 24 hours after the autopsy. The ambient temperature in the morgue during the research was 18 ºC. To ad-
dress the question of limiting the liver damage occurrence, we used a method of infrared thermometry by which 
we could measure the temperature of the area of damaged and undamaged tissues of kidneys in cases of injury 
at different stages taking into account the ambient temperature, body mass, gender, age of victims, the circum-
stances of the injury. We carried out the research with a thermal image Thermo, model TH 9100 PMVI-WL, 
which is a contactless high sensitivity infrared camera. 

Results and discussion. In trauma the temperature readings of the tissues of internal organs, particularly the 
kidneys, differ from the corresponding numbers of healthy individuals. The results of our study of the tempera-
ture characteristics of injured and intact kidneys tissues by infrared thermometry showed that the temperature 
readings in the area of injured kidneys tissue and the intact parts gradually decrease with increasing time after 
injury. Thus, it is necessary to take into account temperature of external skin, thickness of subcutaneous tissue. 

As a result of statistical processing of the obtained temperature characteristics of the kidneys from the dam-
age and the adjacent intact of its tissues, with the obligatory account of the temperature characteristics of the 
outer skin, we found that there is a statistically significant decrease in the temperature characteristics of the kid-
neys in men and women depending on the ambient temperature at the time of death, and the thickness of the 
subcutaneous tissue. There was discovered a slight difference of temperature of the kidneys depending on the 
sex and age of subjects. The temperature of pancreas tissue in each measurement zone in women, on average, 
was 0.5–1 °C (±0,18) lower in comparison with men of approximately the same age. After the age of 55, regard-
less of gender, temperature readings in the dead persons, on average, decreased by 0.5–0.8 °C (±0,21). Thus, 
in the field of injury throughout the study period after opening the dead man (24 hours), we observed higher 
temperature compared to not injured tissues of the kidneys, on average, 2–3 ºС (±0,28). 

Conclusions. In the study we identified that in the injured and intact kidneys tissue from persons who died 
from injury, there was a constant decrease in temperature, which could be used as a criterion for establishing 
the prescription of injury onset. The higher quantitative temperature indicators are observed directly in the field 
of injury and made up the difference by 2–3 ºС (±0,28). It is established that such factors as gender did not sig-
nificantly affect on the temperature of the kidneys. 

Keywords: trauma, prescription, kidneys, temperature. 
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У статті проведено оцінку результатів гемато-
логічного дослідження експериментальних щурів 
під час застосування оксаліплатину та ліоліву на 
різних термінах спостереження. Всього було дос-
ліджено кров 40 щурів. Щурам контрольних груп 
(2 групи по 5 щурів) вводили фізіологічний розчин, 
щурам І групи – оксаліплатин, ІІ групи – спочатку 
ліолів, потім оксаліплатин, ІІІ групи – спочатку ок-
саліплатин, потім ліолів. Введення препаратів про-
водили 5 разів кожен 3 день експерименту. Трива-
лість експерименту – 21 доба. У першій групі тва-
рин кількість тромбоцитів на 15 добу експерименту 
була знижена у 3,4 рази, у ІІ групі – у 1,9 рази, у  
ІІІ групі – у 2 рази. Кількість лейкоцитів була зниже-
ною у І та ІІІ групах тварин у 2,8 та 1,7 рази відпо-
відно. Проте у ІІ групі щурів кількість лейкоцитів 
залишалася незмінною порівняно з контрольною 
групою. На 21 добу експерименту кількість тромбо-
цитів була знижена у групах тварин наступним чи-
ном: в першій – у 2,5 рази, другій – у 1,5, в третій – 
у 1,9 рази порівняно з контрольною групою. Кіль-
кість лейкоцитів була знижена в І та ІІІ групах від-
повідно у 2,1 та 1,6 рази, решта гематологічних 
показників залишалася незмінною порівняно з кон-
трольною групою тварин. Динаміка вмісту тромбо-
цитів у крові щурів вказує на збільшення їх кількос-
ті у крові щурів на 21 добу порівняно з 15 добою 
експерименту. Найнижчій вміст тромбоцитів на  
21 добу експерименту спостерігався у першій групі 
тварин, найвищий – у другій групі тварин, і був збі-
льшений у 1,12 рази порівняно з показником на  
15 добу. Динаміку збільшення кількості лейкоцитів 
з 15 до 21 доби експерименту було встановлено у 
першій групі тварин, проте це збільшення не було 
суттєвим, оскільки показник не збільшився до рівня 
контрольної групи. У третій групі щурів кількість 
лейкоцитів в крові на 15 та 21 добу експерименту 
була нижче, ніж у контрольній групі. Найвищий 
вміст лейкоцитів серед дослідних груп щурів був у 
другій групі – їх кількість не відрізнялось від конт-
рольної групи як на 15, так і на 21 добу експери-
менту. Динаміка вмісту тромбоцитів в крові тварин 

вказує на збільшення їх кількості на 21 добу порів-
няно з 15 добою експерименту. Низький вміст тро-
мбоцитів на 21 добу експерименту спостерігалися 
в І групі тварин, найвищий рівень – у ІІ групі тва-
рин, і були збільшені в 1,12 рази в порівнянні з по-
казником на 15 добу. Таким чином, у щурів під час 
застосування цитостатичного препарату Оксаліп-
латіну і гепатопротектору на ліпосомальній основі 
«Ліолів» в периферійний крові тварин першої і тре-
тьої груп спостерігаються зміни кількості лейкоци-
тів і тромбоцитів, що є реакцією організму тварин 
на введення цитостатику і, як наслідок, часто су-
проводжується пригніченням лейкоцито- і тромбо-
цитопоезу. У другій групі тварин, які отримували 
препарат «Ліолів» перед введенням цитостатику, 
кількість лейкоцитів у периферійний крові не зни-
жувалась на 15 та 21 добу експерименту порівняно 
з контрольною групою. 

Ключові слова: щури, експеримент, гематоло-
гія, лейкоцити, тромбоцити, оксаліплатин, ліолів 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

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

Вступ. Відомо, що протипухлинна хіміотерапія 
викликає ряд побічних реакцій, пов'язаних з токсич-
ною дією цитостатичних препаратів на клітини  
організму, що активно оновлюються. Практично  
всі протипухлинні препарати мають значну гемато-
логічну токсичність [1]. Ця особливість протипух-
линної терапії диктує необхідність пошуку нових 
режимів хіміотерапії в поєднанні з методами імуно-
логічного та антитоксичного супроводу, що вима-
гає, в свою чергу, проведення досліджень з вив-
чення впливу комбінацій хіміопрепаратів як на 
саму пухлину, так і на нормальні тканини [2]. Важ-
ливе значення має вивчення впливу хіміопрепара-
тів на клітини крові, перш за все, для з'ясування 
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механізму терапевтичної дії використовуваних пре-
паратів, а також для уточнення патогенезу форму-
вання токсичних реакцій, пошуку критеріїв ефек-
тивності лікування і для своєчасної розробки захо-
дів профілактики розвитку побічних реакцій [3]. 
Разом з тим, останнім часом все частіше в онко-
логії піднімається питання застосування ліпосо-
мальних препаратів в схемах хіміотерапії, що до-
зволяє підвищувати ефективність лікування пух-
линних захворювань [4, 5]. Тому можна вважати 
актуальним дослідження щодо впливу цитостатиків 
та ліпосомальних препаратів на гематологічні по-
казники експериментальних тварин для подальшо-
го застосування одержаних результатів в клінічній 
онкології. 

Мета дослідження – визначити гематологічні 
показники у щурів в експерименті після застосуван-
ня препаратів оксаліплатин та ліолів на різних тер-
мінах спостереження. 

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження 
проводились на базі кафедри онкології та дитячої 
онкології Харківської медичної академії післядип-
ломної освіти, експериментально-біологічної кліні-
ки та відділу лабораторної діагностики та імуно-
логії ДУ «Інститут патології хребта та суглобів 
ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України» (свідоцтво 
про атестацію № 100–287/2015 від 20.11.2015 р.). 
Дослідження було виконано на білих щурах  
(n = 40), стать – самиці, вік – 2,5–3 місяці, маса 
тіла – 220–250 г. Було сформовано три дослідних 
групи щурів (в кожній – по 10 тварин), контрольні 
групи – дві по 5 щурів. Щурам контрольних груп 
вводили фізіологічний розчин, щурам І групи –  
Оксаліплатин, ІІ групи – спочатку Ліолів, потім  

Оксаліплатин, ІІІ групи – спочатку Оксаліплатин, 
потім Ліолів. Введення щурам Оксаліплатину в дозі 
2,5 мг/кг проводили внутрішньочеревно, Ліоліву – 
0,3 мл на щура внутрішньовенно, фізіологічного 
розчину – по 0,3 мл внутрішньовенно. Введення 
препаратів проводили 5 разів кожен 3 день експе-
рименту. Тривалість експерименту – 21 доба. Че-
рез 15 та 21 добу тварини було виведені з експери-
менту шляхом декапітації під наркозом, після чого 
було відібрано кров для дослідження. Всі дослід-
ження у роботі виконано із дотриманням вимог 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для експериментальних 
та інших цілей» (Страсбург, 1986), а також Закону 
України «Про захист тварин від жорстокого повод-
ження» (2006). Під час проведення гематологічних 
досліджень визначали кількість еритроцитів, лейко-
цитів і тромбоцитів – у камері з сіткою Горяєва; 
гемоглобіну – геміглобінціанідним методом, лейко-
граму – у мазках, зафарбованих за Романовсь-
ким – Гімзою [6]. Інтегральні показники лейкограми 
було розраховано за наступними формулами: лей-
коцитарний індекс (ЛІ) = лімфоцити / сегментоя-
дерні нейтрофіли; лейкоцитарний індекс інтоксика-
ції (ЛІІ) = (паличкоядерні нейтрофіли + сегментоя-
дерні нейтрофіли) / (лімфоцити + моноцити + еози-
нофіли) [7].Статистичний аналіз даних був здійсне-
ний за допомогою програмних пакетів Microsoft 
Excel XP та Statsoft Statistica 6.0. Порівняння груп 
пацієнтів проводилося за параметричним критері-
єм Стьюдента із визначенням середнього та його 
похибки (M±m) та непараметричним критерієм Віл-
коксона із визначенням медіани (Ме) та проценті-
лів (%25 – %75), р < 0,05 [8]. 

Таблиця 1 – Гематологічні показники у щурів під час застосування оксаліплатину та ліоліву на 15 добу експе-
рименту (M±m) 

Гематологічні показники Контрольна 
група, n=5 

Дослідні групи 

І група ІІ група ІІІ група 

Еритроцити, ×1012/л 4,42±0,10 4,16±0,30 4,12±0,14 4,40±0,08 

Гемоглобін, г/л 142,2±3,88 130,2±12,34 128,0±4,84 136,8±3,83 

Тромбоцити, ×109/л 598,0±46,84 176,0±34,15** 322,0±20,83** 296,0±19,65** 

Лейкоцити, ×109/л 9,48±0,78 3,34±0,62** 8,18±0,52 5,66±0,43* 

Еозинофіли, % 4,0±0,66 8,0±1,32 3,0±0,74 6,0±1,41 

Нейтрофіли, %: – – – – 

Юні 0 0 0 0 

Паличкоядерні 5,0±0,51 5,0±0,66 5,0±0,58 4,0±3,37 

Сегментоядерні 33,0±2,06 35,0±3,16 37,0±4,97 34,0±3,29 

Лімфоцити, % 54,0±1,57 48,0±1,74 51,0±4,30 52,0±3,47 

Моноцити, % 4,0±0,93 4,0±0,80 4,0±0,49 4,0±0,63 

Лейкоцитарний індекс 1,67±0,16 1,44±0,18 1,58±0,39 1,63±0,28 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації 0,62±0,04 0,68±0,08 0,78±0,15 0,64±0,08 

Примітки: * – р≤0,05; ** – р≤0,01 порівняно з контрольною групою. 
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Результати досліджень та їх обговорення. 
Під час аналізу результатів гематологічного дос-
лідження було встановлено зміни вмісту кількості 
загальних лейкоцитів і тромбоцитів. Одержані дані 
у дослідних групах в різному ступені відрізнялися 
від контрольної групи. Кількість еритроцитів, вміст 
гемоглобіну та інтегральні показники лейкограми 
не відрізнялися у всіх групах тварин (табл. 1). 

У першій групі тварин, яким не застосовувати 
гепатопротекторний препарат, кількість тромбоци-
тів на 15 добу експерименту була знижена у 
3,4 рази, у другій групі – у 1,9 рази, у третій – у  
2 рази. Кількість лейкоцитів була зниженою у пер-
шій і третій групах тварин у 2,8 та 1,7 рази відпо-
відно. Проте у другій групі щурів кількість лейкоци-
тів залишалася незмінною порівняно з контроль-
ною групою. 

На 21 добу експерименту кількість тромбоцитів 
була знижена у групах тварин наступним чином: в 
першій – у 2,5 рази, другій – у 1,5, в третій – у 
1,9 рази порівняно з контрольною групою. Кількість 
лейкоцитів була знижена в першій та третій групах 
відповідно у 2,1 та 1,6 рази, решта гематологічних 
показників залишалася незмінною порівняно з кон-
трольною групою тварин (табл. 2).  

Динаміка вмісту тромбоцитів у крові щурів вка-
зує на збільшення їх кількості у крові щурів на  
21 добу порівняно з 15 добою експерименту. Най-
нижчій вміст тромбоцитів на 21 добу експерименту 
спостерігався у першій групі тварин, найвищий – у 
другій групі тварин, і був збільшений у 1,12 рази 
порівняно з показником на 15 добу (табл. 3). 

Динаміку збільшення кількості лейкоцитів з 15 
до 21 доби експерименту було встановлено у пер-
шій групі тварин, проте це збільшення не було сут-
тєвим, оскільки показник не збільшився до рівня 
контрольної групи. У третій групі щурів кількість 
лейкоцитів в крові на 15 та 21 добу експерименту 
була нижче, ніж у контрольній групі. Найвищий 
вміст лейкоцитів серед дослідних груп щурів був у 
другій групі – їх кількість не відрізнялось від контро-
льної групи як на 15, так і на 21 добу експерименту.  

Таблиця 2 – Гематологічні показники у щурів під час застосування оксаліплатину та ліоліву на 21 добу експе-
рименту (M±m) 

Гематологічні показники Контрольна група, 
n=5 

Дослідні групи 

І група ІІ група ІІІ група 

Еритроцити, ×1012/л 4,40±0,03 4,40±0,08 4,36±0,23 4,30±0,14 

Гемоглобін, г/л 140,2±2,13 141,0±3,73 143,6±8,64 138,0±4,16 

Тромбоцити, ×109/л 555,0±17,18 226,0±9,27*** 378,0±13,56** 288,0±3,74*** 

Лейкоцити, ×109/л 9,92±0,45 4,66±0,15*** 8,76±0,32 6,28±0,35** 

Еозинофіли, % 3,0±1,32 4,0±0,84 6,0±1,18 4,0±0,84 

Нейтрофіли, %: – – – – 

Юні 0 0 0 0 

Паличкоядерні 3,0±0,49 3,0±0,55 4,0±0,60 4,0±0,25 

Сегментоядерні 39,0±3,06 38,0±4,51 39,0±3,70 34,0±2,60 

Лімфоцити, % 52,0±2,02 51,0±3,90 48,0±4,59 57,0±1,97 

Моноцити, % 4,0±0,51 4,0±0,49 3,0±0,37 2,0±0,25 

Лейкоцитарний індекс 1,37±0,18 1,44±0,23 1,34±0,31 1,77±0,22 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації 0,75±0,09 0,75±0,16 0,80±0,12 0,60±0,06 

Примітки: * – р≤0,05; ** – р≤0,01; * – р≤0,001 порівняно з контрольною групою. 

Таблиця 3 – Динаміка змін кількості тромбоцитів і 
лейкоцитів у крові щурів під час застосування оксаліп-
латину та ліоліву (Me, %25–%75, р<0,05) 

Групи тварин 14 доба 21 доба 

Тромбоцити 

І група, 
n=5 

210,0 * 
95,0 – 240,0 

230,0 * 
205,0 – 245,0 

ІІ група, 
n=5 

340,0 * 
285,0 – 350,0 

380,0 * ◊ 
350,0 – 405,0 

ІІІ група, 
n=5 

280,0 * 
260,0 – 340,0 

290,0 * 
280,0 – 295,0 

Контрольна група, 
n=5 

598,0 
505,0 – 690,0 

550,0 
525,0 – 587,5 

Лейкоцити 

І група, 
n=5 

4,00 * 
2,10 – 4,25 

4,80 * ◊ 
4,30 – 4,95 

ІІ група, 
n=5 

8,50 
7,00 – 9,20 

8,90 
8,05 – 9,40 

ІІІ група, 
n=5 

5,90 * 
4,95 – 6,25 

6,50 * 
5,45 – 7,00 

Контрольна група, 
n=5 

9,90 
8,05 – 10,7 

9,60 
9,15 – 10,85 

Примітки: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з пока-
зником контрольної групи; ◊ – вірогідно за Вілкоксоном 
порівняно з показником на 15 добу. 
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Висновки  
1. У щурів під час застосування цитостатичного 

препарату Оксаліплатіну і гепатопротектору на 
ліпосомальній основі «Ліолів» в периферійний 
крові тварин першої і третьої груп спостерігають-
ся зміни кількості лейкоцитів і тромбоцитів, що є 
реакцією організму тварин на введення цитоста-
тику і, як наслідок, часто супроводжується приг-
ніченням лейкоцито- і тромбоцитопоезу.  

2. У другій групі тварин, які отримували в експери-
менті гепатопротекторний препарат на ліпосо-

мальній основі «Ліолів» перед введенням цитос-
татику, кількість лейкоцитів у периферійний крові 
не знижувалась на 15 та 21 добу експерименту 
порівняно з контрольною, на відміну від першої і 
третьої груп щурів. 
Перспективи подальших досліджень у  

цьому напрямку. Планується розробка схеми лі-
кування онкологічних пацієнтів з використанням 
гепатопротекторного препарату «Ліолів» для про-
філактики ускладнень хіміотерапії. 
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ДИНАМИКА ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У КРЫС  
ПОД ВЛИЯНИЕМ ЦИТОТОКСИЧЕСКОГО ПРЕПАРАТА ОКСАЛИПЛАТИН  
И ЦИТОПРОТЕКТОРА «ЛИОЛИВ» 
Бардер Э. Г. 
Резюме. В статье проведена оценка результатов гематологического исследования эксперименталь-

ных крыс при применении цитостатического препарата оксалиплатин и цитопротекторного препарата 
«Лиолив» на разных сроках наблюдения. Всего в эксперименте было обследовано 40 крыс. Крысам кон-
трольных групп вводили физиологический раствор, крысам I группы – оксалиплатин, II группы – сначала 
лиолив, затем оксалиплатин, III группы – сначала оксалиплатин, затем лиолив. Введение препаратов 
проводили 5 раз каждый 3-й день эксперимента. Продолжительность эксперимента – 21 сутки. В первой 
группе животных количество тромбоцитов на 15 сутки эксперимента было снижено в 3,4 раза, в II груп-
пе – в 1,9 раза, в III группе – в 2 раза. Количество лейкоцитов было пониженной в I и III группах животных 
в 2,8 и 1,7 раза соответственно. Однако в II группе крыс количество лейкоцитов оставалось неизменной 
по сравнению с контрольной группой. На 21 сутки эксперимента количество тромбоцитов было снижено в 
группах животных следующим образом: в первой – в 2,5 раза, второй – в 1,5, в третьей – в 1,9 раза по 
сравнению с контрольной группой. Количество лейкоцитов было снижено в I и III группах соответственно 
в 2,1 и 1,6 раза, остальные гематологические показатели оставались неизменными по сравнению с  
контрольной группой животных. Динамику увеличения количества лейкоцитов с 15 до 21 суток экспери-
мента было установлено в І группе животных, однако это увеличение не было существенным, поскольку 
показатель не увеличился до уровня контрольной группы. В ІІІ группе животных количество лейкоцитов в 
крови на 15-е и 21-е сутки эксперимента было ниже, чем в контрольной группе. Высокое содержание  
лейкоцитов среди опытных групп животных было во второй группе – их количество не отличалось от  
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контрольной группы как на 15-е сутки, так и на 21 сутки эксперимента. Динамика содержания тромбоци-
тов в крови животных указывает на увеличение их количества на 21-е сутки по сравнению с 15-ми сутка-
ми эксперимента. Низкое содержание тромбоцитов на 21 сутки эксперимента наблюдались в І группе 
животных, самый высокий уровень – во ІІ группе животных, и были увеличены в 1,12 раза по сравнению с 
показателем на 15 сутки. Таким образом, в эксперименте при применении цитостатического препарата 
оксалиплатина и гепатопротектора на липосомальной основе «Лиолив» в периферической крови живот-
ных І и ІІІ групп наблюдаются изменения количества лейкоцитов и тромбоцитов, что является реакцией 
организма животных на введение цитостатиков и, как следствие, часто сопровождается угнетением лей-
коцито- и тромбоцитопоеза. Во ІІ группе животных, получавших препарат «Лиолив» перед введением 
цитостатиков, количество лейкоцитов в периферической крови не снижалась на 15-е и 21-е сутки экспе-
римента по сравнению с контрольной группой. 

Ключевые слова: крысы, эксперимент, гематология, лейкоциты, тромбоциты, оксалиплатин, лиолив. 
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Dynamics Of Hematological Parameters In Rats Under The Influence  
Of The Cytotoxic Preparation Oxaliplatinum And Cytoprotector "Lioliv" 
Barder E. G. 
Abstract. The article evaluates the results of hematological research of experimental rats using oxaliplatin 

and lichen at different observation time periods.  
Materials and methods. A total of 40 rats were examined. контрольных групп вводили физиологический 

раствор, крысам I группы – оксалиплатин, II группы – сначала лиолив, затем оксалиплатин, III группы – 
сначала оксалиплатин, затем лиолив. Rats of control groups (2 groups with 5 rats in each group) were in-
jected saline, rats of the 1st group got “Oxaliplatin”, the 2nd group rats were first drugged in with “Lioliv” then 
“Oxaliplatin”, and the 3rd group III was first doped with :Oxaliplatin” then “Lioliv”. The administration of the drugs 
was carried out five times every 3rd day of the experiment. The duration of the experiment was 21 days.  

Results and Discussion. In the first group of animals, the number of platelets per 15 days of the experiment 
was reduced by 3.4 times, in the second group – by 1.9 times, in the third group – by 2 times. The number of 
leukocytes in animals was decreased in groups I and III by 2.8 and 1.7 times, respectively. However, in the sec-
ond group of rats, the number of leukocytes remained unchanged compared with the control group. At 21 days 
of the experiment, the number of platelets was reduced in the groups of animals in the following way: in the first 
one –by 2.5 times, in the second – by 1.5, in the third – by 1.9 times compared with the control group. The num-
ber of leukocytes was reduced in the second and third groups in 2.1 and 1.6 times respectively. In the 1st the 
hematological parameters remained unchanged compared with animals of the control group. The dynamics of 
platelet counts in rat blood indicates an increase in their number after 21 days compared to 15 days of the ex-
periment. The low platelet count for 21 days of the experiment was observed in the first group of animals, the 
highest rate was in the second group of animals, and was increased by 1.12 times as compared with the indica-
tor for 15 days. The dynamics of the increase in the number of leukocytes from 15 to 21 days of the experiment 
was established in the first group of animals, but this increase was not significant, as the index did not increase 
to the control group. In the third group of rats, the number of leukocytes in the blood at 15 and 21 days of the 
experiment was lower than in the control group. The high content of leukocytes among the experimental groups 
of rats was in the second group – their number did not differ from the control group for both 15 and 21 days of 
the experiment. Dynamics of platelets in the blood of animals indicates an increase in their number on the 21st 
day compared with the 15th day of the experiment. A low platelet count on the 21st day of the experiment was 
observed in the 1st group of animals, the highest level in the 2nd group of rats, and was increased 1.12 times 
compared to the 15th day.  

Conclusions. Thus, when using the cytostatic drug “Oxaliplatin” and the hepatoprotector on the liposomal 
basis “Lioliv” we observed changes in the number of leukocytes and platelets in the peripheral blood of rats in 
groups I and III. These changes were the reaction of rats’ organisms to the administration of cytostatics accom-
panied, as a consequence, by leukocytosis and thrombocytopoiesis. In the second group of animals receiving 
“Lioliv” before cytostatic administration, the number of leukocytes in the peripheral blood did not decrease by 15 
and 21 days of the experiment compared with the control group, in contrast to the groups I and III. 

Keywords: rats, experiment, hematology, leukocytes, platelets, Oxaliplatin, Lioliv. 
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Метою дослідження було визначення можливо-
стей корекції структурних змін у привушній слинній 
залозі щурів старечого віку вітаміном E, що виник-
ли при зневодненні організму. Дослідження було 
проведено на 12 білих лабораторних щурах-
самцях старечого віку. Щури експериментальної 
серії після моделювання тяжкого ступеня загально-
го зневоднення отримували звичaйну питну воду в 
повному обсязі впродовж 28 діб та щодня – олій-
ний розчин вітаміну Е по 1 краплі. Виявлено, що 
після впливу тяжкого ступеня загального зневод-
нення на 28-й день корекції у привушній слинній 
залозі щурів старечого віку відбувається розрос-
тання сполучної тканини в міжацинарних прошар-
ках, деформується більшість ацинусів, потовщує-
ться та спастично скорочується стінка артеріол, 
просвіт капілярів звужується. Збільшується кіль-
кість ліпідних включень, вакуоль та вторинних лізо-
сом, дещо розширюються цистерни ендоплазмати-
чного ретикулума та канальців комплексу Гольджі 
в цитоплазмі сероцитів, площа ацинусів зменшує-
ться на 11,23% (р = 0,2925), площа цитоплазми і 
ядер сероцитів – на 12,37% (р = 0,0018) та 8,55% 
(р = 0,2607), відповідно ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення сероцитів збільшується на 4,28% 
(р = 0,5831). 

Ключові слова: щури старечого віку, привуш-
на слинна залоза, ультраструктура, морфометрія, 
вітамін Е. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є складовою частиною 
науково-дослідної теми кафедри морфології Сум-
ського державного університету «Закономірності 
вікових та конституціональних морфологічних пе-
ретворень внутрішніх органів і кісткової системи за 
умов впливу ендо- та екзогенних чинників і шляхи 
їх корекції» (№ держ. реєстрації 0113U001347), та 
фрагментом НДР МОН України «Морфофункціо-
нальний моніторинг стану органів і систем організ-
му за умов порушення гомеостазу» (№ держ. ре-
єстрації 0109U008714). 

Вступ. Основою патогенезу багатьох захворю-
вань шлунково-кишкового тракту, нирок, ендокрин-
них органів є зневоднення організму. Не винятком 
є й органи ротової порожнини, що тісно взаємозв’я-
зані з водно-сольовим обміном та забезпечують 
нормальну життєдіяльність організму [1].  

Особи похилого віку особливо схильні до ризи-
ку розвитку дефіциту води незалежно від того, 
який стан здоров’я у них [2, 3]. У таких осіб є кілька 
факторів, що сприяють цьому. З віком нирки втра-
чають одну третину своїх нефронів, що значно зни-
жує їх здатність реабсорбувати розчинені речовини 
та зберігати воду [4, 5]. М'язова маса також зазви-
чай зменшується, що призводить до зменшення 
загальної кількості води в організмі [6]. Зменшуєть-
ся чутливість осморецепторів, що пригнічує виник-
нення почуття спраги [7, 8, 9]. Тому навіть у здоро-
вих осіб похилого віку може розвиватися помірне 
зневоднення, яке вони не будуть компенсувати 
рідиною, на відміну від осіб молодого віку [10]. 

Ураховуючи загальну тенденцію старіння насе-
лення, зміну кліматичних умов, погіршення стану 
здоров’я осіб молодого віку, дисфункція слинних 
залоз може стати великою проблемою в майбут-
ньому [11, 12, 13].  

Таким чином, вивчення морфологічної перебу-
дови привушної слинної залози щурів старечого 
віку при експериментальному зневодненні організ-
му та за умов його фармакологічної корекції сприя-
тиме одержанню нових знань для профілактики й 
лікування захворювань слинних залоз в осіб похи-
лого віку. 

Мета дослідження. Визначення можливостей 
корекції структурних змін у привушній слинній за-
лозі щурів старечого віку, що виникли при зневод-
ненні організму вітаміном E. 

Матеріали та методи дослідження. Для дос-
лідження було проведено 12 білих лабораторних 
щурів-самців старечого віку. Тварин поділили на екс-
периментальну та контрольну серії (по 6 щурів відпо-
відно). Щурів експериментальної серії після моделю-
вання тяжкого ступеня загального зневоднення 
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за моделлю А. Д. Соболєвої [14] переводили на 
загальний раціон, вони отримували звичaйну питну 
воду в повному обсязі впродовж 28 діб та щодня їм 
уводили перорально олійний розчин вітаміну Е по 
1 краплі. Розрахунок дози вітаміну Е для тварин 
проводили з урахуванням рекомендацій Р. С. та 
Ю. Р. Риболовлєвих [15]. Щури групи контролю під 
час дослідження перебували на звичайному харчо-
вому раціоні. Евтаназію тварин здійснювали шля-
хом передозування наркозу. 

Експерименти виконані з додержанням вимог 
Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для дослідних та інших 
наукових цілей (Страсбург, 1986), та Закону Украї-
ни «Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня» (2006, ст. 26).  

Ультраскопічне дослідження проводили за ста-
ндартною схемою (Д. С. Саркисов, 1996; J. Kuo, 
2007): шматочки розміром 1 мм3 вилучали та про-
водили фіксацію у 2,5% розчині глутарового альде-
гіду на 0,2 М какодилатному буфері з рН = 7,2. По-
тім препарати в цьому самому буфері постфіксува-
ли в 1% розчині OsO4. Далі шматочки біоптатів 
дегідратували за допомогою серії спиртів висхідної 
концентрації. Заливали матеріал у капсули з гото-
вою сумішшю смол епону та аралдиту, і проводили 
полімеризування за тeмпeрaтyри 60 °С. Використо-
вуючи ультрамiкрoтом УМТП-6м (Україна), готува-
ли нaпівтонкі (1 мкм) та yльтратoнкі (40–60 нм)  
зрізи. Фaрбування напівтонких зрізів проводили 
метиленoвим синім. Контрастування здійснювали 
спoчaтку впродовж 15 хвилин у 2% рoзчині 
yранілaцетатy, а вже пoтім упродовж 30 хвилин – у 
розчині цитpaту cвинцю за Рeйнoльдсом. Усі вимі-

рювання ультраструктурних компонентів проводи-
ли із застосуванням електронної прoгpaми «SEO 
Image Lab 2.0» Проводили вивчення таких параме-
трів: площі ацинусів (ПА), площі ядра сероцитів 
(ПЯС), площі цитоплазми сероцитів (ПЦС), ядерно-
цитоплазматичного співвідношення сероцитів 
(ЯЦС с). 

Статистичне оброблення усіх одержаних даних 
проводили з використанням Excel пакета Microsoft 
Office. Обчислювали середню арифметичну (M), 
середнє квадратичне відхилення (σ), середню по-
милку середньої величини (m). Визначали достові-
рність різниці з урахуванням критерію Стьюдента 
(t), вважаючи за достовірну ймовірність помилки 
менше ніж 5% (р ≤ 0,05). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Отже, після впливу тяжкого ступеня загального 
зневоднення на 28-й день корекції у привушній 
слинній залозі щурів старечого віку було виявлено 
розростання сполучної тканини у міжацинарних 
прошарках. Кінцеві відділи були різних розмірів. 
Здебільшого ацинуси були деформованими. Вони 
містили сероцити зменшених розмірів із просвітле-
ною цитоплазмою та зруйнованими ядрами. Спо-
стерігали артеріоли, стінка яких була потовщеною 
та спастично скороченою. Просвіт капілярів був 
звуженим, але добре візуалізувався (рис. 1). 

На ультраскопічному рівні вивчення привушної 
слинної залози щурів після впливу тяжкого ступеня 
загального зневоднення на 28-й день фармакологі-
чної корекції було виявлено сероцити, ядра яких 
мали видовжену форму, та розміщене вздовж яде-
рної мембрани скупчення гетерохроматину. Цито-
плазма містила ліпідні включення, вакуолі різного 

Рис. 1. Мікроструктура привушної слинної залози щура 
старечого віку після впливу тяжкого ступеня загального 

зневоднення і вживання вітаміну Е: 

1 – артеріола; 2 – деформований ацинус; 3 – розрос-
тання сполучної тканини. Напівтонкий зріз, забарвлен-

ня метиленовим синім. Зб. × 1 000 

Рис. 2. Ультраструктура привушної слинної залози  
щура старечого віку після впливу тяжкого ступеня  

загального зневоднення і вживання вітаміну Е. Сероцит 
кінцевих відділів: 

1 – везикули комплексу Гольджі; 2 – ліпідні включення;  
3 – розширені цистерни ендоплазматичного ретикулума 
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розміру та велику кількість вторинних лізосом. Спо-
стерігався розвинений гранулярний ендоплазма-
тичний ретикулум із дещо розширеними цистерна-
ми. Комплекс Гольджі мав дилатовані канальці та 
збільшену кількість везикул (рис. 2). 

Під час дослідження ультраморфометричних 
показників привушної слинної залози після впливу 
тяжкого ступеня загального зневоднення на 28-й 
день фармакологічної корекції було виявлено зме-
ншення ПА на 11,23% (р = 0,2925), ПЦС і ПЯС – на 
12,37% (р = 0,0018) та 8,55% (р = 0,2607), а ЯЦС 
сероцитів збільшилося на 4,28% (р = 0,5831) порів-
няно з контрольною групою (рис. 3). 

Висновок. Отже, вживання вітаміну Е не приз-
водить до повного відновлення морфологічних 
змін, що виникли у привушній слинній залозі у щу-
рів старечого віку за впливу загального зневоднен-
ня на організм. Так, відбувається розростання спо-
лучної тканини у міжацинарних перетинках, дефор-
мується більшість ацинусів, потовщуються та спас-
тично скорочуються стінки артеріол, просвіт капіля-
рів звужується, збільшується кількість ліпідних 
включень, вакуоль та вторинних лізосом, дещо 
розширюються цистерни ендоплазматичного рети-
кулума та канальців комплексу Гольджі в цитоплаз-
мі сероцитів, площа ацинусів зменшується  
на 11,23% (р = 0,2925), площа цитоплазми і ядер 

сероцитів – на 12,37% (р = 0,0018) та 8,55% 
(р = 0,2607), відповідно ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення сероцитів збільшується на 4,28% 
(р = 0,5831). 

Перспективи подальших розробок. Плану-
ється вивчити можливості корекції структурних змін 
привушної слинної залози вітаміном E, що виникли 
за несприятливого впливу зневоднення організму у 
щурів молодого віку. 

Рис. 3. Спiввідношення ультраморфометричних 
покaзникiв привушної слинної залози щурів старечого 

віку контрольної та експериментальної серій після 
впливу тяжкого ступеня загального зневоднення  

і вживання вітаміну Е 
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УДК 616.316.5:616.395-007:612.015.6=577.161.3 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПЕРЕСТРОЙКИ ОКОЛОУШНОЙ СЛЮННОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРЫС  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ОБЕЗВОЖИВАНИИ ОРГАНИЗМА  
И ПРИМЕНЕНИИ ВИТАМИНА Е 
Билецкий Д. П., Устянский О. А., Ткач Г. Ф., Максимова Е. С., Муравский Д. В. 
Резюме. Целью исследования было определение возможностей коррекции структурных изменений в 

околоушной слюнной железе крыс старческого возраста витамином E, возникших при обезвоживании 
организма. Исследование было проведено на 12 белых лабораторных крысах-самцах старческого воз-
раста. Крысы экспериментальной серии после моделирования тяжелой степени общего обезвоживания 
получали питьевую воду в полном объеме в течение 28 дней и ежедневно – масляный раствор витамина 
Е по 1 капле. Обнаружено, что после воздействия тяжелой степени общего обезвоживания на двадцать 
восьмой день коррекции в околоушной слюнной железе крыс старческого возраста происходит разраста-
ние соединительной ткани в межацинарных перегородках, деформируется большинство ацинусов, утол-
щается и спастически сокращается стенка артериол, просвет капилляров сужается. Увеличивается коли-
чество липидных включений, вакуоль и вторичных лизосом, несколько расширяются цистерны эндоплаз-
матического ретикулума и канальцев комплекса Гольджи в цитоплазме сероцитов, площадь ацинусов 
уменьшается на 11,23% (р = 0,2925), площадь цитоплазмы и ядер сероцитив – на 12,37% (р = 0,0018) и 
8,55% (р = 0,2607), ядерно-цитоплазматическое соотношение сероцитов увеличивается на 4,28% 
(р = 0,5831). 

Ключевые слова: крысы старческого возраста, околоушная слюнная железа, ультраструктура, мор-
фометрия, витамин Е. 
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Morphological Alterations of Parotid Salivary Gland in Rats during Experimental  
Dehydration of the Organism while Taking Vitamin E 
Biletskyy D. P., Ustiansky O. O., Tkach G. F., Maksymova O. S., Muravskyi D. V. 
Abstract. Based on the general tendency for the growth of population ageing, climate changes, health dete-

rioration of young people, the salivary gland dysfunction can become a common problem in future. Thus, study-
ing the morphological alterations of the parotid gland of old rats during experimental dehydration of the organism 
and under conditions of its pharmacological correction will promote the acquisition of new knowledge for the 
prevention and treatment of diseases of the salivary glands in the elderly people.  

The purpose of the study was to determine the possibilities of correcting the structural changes in the pa-
rotid salivary gland of old rats with vitamin E, which arose during dehydration.  

Materials and methods. The study was conducted on 12 white laboratory male rats of old age. The rats of 
the experimental series after the simulation of the severe degree of total dehydration received normal drinking 
water in full for 28 days and daily one drop of oilseed vitamin E solution. The ultrascopic examination was car-
ried out according to the standard scheme (D. S. Sarkisov, 1996; J. Kuo, 2007).  

Results and their discussion. It was found out that after the severe general dehydration on the 28th day of 
correction in the parotid salivary gland of elderly rats occurred the proliferation of connective tissue in the inter-
stitial layers, most of the acini were deformed, the arterioles wall thickens and spastically decreases, the gap of 
capillaries was narrowed. The number of lipid inclusions, vacuoles and secondary lysosomes was increasing, 
the cisterns of the endoplasmic reticulum and tubules of the Golgi apparatus expand in the serous cells cyto-
plasm, the area of acini decreased by 11.23% (p = 0.2925), the area of cytoplasm and the serous cells nuclei – 
by 12.37% (p = 0.0018) and 8.55% (p = 0.2607) respectively, the nuclear-cytoplasmic ratio of serous cells in-
creased by 4.28% (p = 0.5831).  

Conclusion. Thus, the influence of vitamin E did not lead to the complete restoration of morphological 
changes that have arisen in the parotid gland in the rats of old age caused by the total dehydration of the body.  

Keywords: old rats, parotid salivary gland, ultrastructure, morphometry, vitamin E. 
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У статті наводиться інформація про діагностич-
ні можливості виявлення арахідонової кислоти в 
крові менструального походження на речових до-
казах газохроматографічним методом. У судово-
медичній практиці цей метод є абсолютно новим. 
Отримані результати дозволяють його рекоменду-
вати для судово-медичних цілей, при розслідуван-
нях злочинів.  

Ключові слова: судова медицина, лаборатор-
ні методи дослідження, визначення походження 
крові.  

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Стаття є частиною дисертацій-
ної роботи «Судово-медичне встановлення крові 
менструального походження», № державної реєст-
рації 0114U007149. 

Вступ. При проведенні судово-медичних екс-
пертиз речових доказів все більш значущим стає 
використання сучасних лабораторних методів дос-
лідження [4]. Тому правоохоронні органи, проводя-
чи розслідування кримінальних справ, висувають 
високі вимоги до рівня виконання судово-медичних 
експертиз. Одним з важливих питань судової меди-
цини при розслідуванні злочинів є визначення регі-
онального походження крові. Зокрема, в судово-
медичній практиці вживається визначення менст-
руального походження крові. Актуальність питання 
становить факт відсутності критеріїв, за допомогою 
яких можна об'єктивно і однозначно встановлюва-
ти регіональне походження крові, в тому числі і 
менструальної [1, 3]. 

Метою дослідження була розробка критеріїв 
для встановлення крові менструального походжен-
ня з виявленням в ній статистично значущої кілько-
сті арахідонової кислоти. 

Матеріали та методи дослідження. Об'єкта-
ми дослідження була висушена на марлі менструа-
льна кров, взята у практично здорових жінок і жі-
нок, які мають запальні захворювання статевих 
органів, у віці від 18 до 45 років з нормальним  
менструальним циклом. З метою виявлення крові 

менструального походження ми з сухих об’єктів 
дослідження вирізали ділянки просякнуті менструа-
льною кров’ю, розміром 1,5х1,5 см., які подрібню-
вали та переносили у пробірку з 5 мл. хлорофор-
мом-метаноловою сумішшю (у співвідношенні 2:1) і 
тримали 30 хвилин в холодильнику. Для кращого 
розподілу фаз додавали 1 мл. дистильованої води. 
Далі відбирають хлороформну нижню фазу піпет-
кою Пастера. Для повної реакції етап екстракції 
повторюють двічі. Обєднані хлороформні екстрак-
ти концентрують випарюванням до об’єму однієї 
краплі під струменем газоподібного азоту при тем-
пературі 45 ºС на водяній бані. Гідроліз та метилу-
вання вищих жирних кислот ліпідів сироватки крові 
виконують: до сухого осаду ліпідів додають 5,0 мл 
1% H2SO4 в метанолі і переносять розчин в склянку 
ампулу ємністю 10 мл. Після запаювання прово-
дять гідроліз і метилування в термостаті при t-85 ºС 
протягом 20 хвилин. Екстракцію етильованих жир-
них кислот ліпідів проводять двічі гексан-ефірною 
сумішшю (у співвідношенні 1:1) в кількості 5,0 мл. 
Для розподілу фаз додають 1 мл дистильованої 
води. Відбирають верхню фазу піпеткою Пастера. 
Об’єднані екстракти упарюють до суха в потоці 
азоту при t-45 ºС на водяній бані. Сухий осад роз-
чиняють в 40,0–50,0 мкл чистого гексану і вводять 
у випарювач хроматографа в кількості 5,0 мкл. Піс-
ля цього була застосована методика газохроматог-
рафического визначення вищих жирних кислот 
ліпідів сироватки в біологічних рідинах [5]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відомо, що функцію міометрія стимулюють біоло-
гічно активні речовини – простагландини, які за 
ступенем синтезу і деградації регулюють менстру-
альний цикл. Простагландини утворюються в орга-
нізмі людини в результаті ферментації з деяких 
жирних кислот. Вони синтезуються всередині різ-
них клітин і їх присутність можна виявити практич-
но у всіх органах і тканинах організму. Синтез про-
стагландинів відбувається з незамінних жирних 
кислот, в тому числі арахідонової кислоти. Тому 
нами було висунуто припущення, що менструальне 
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походження крові можливо встановлювати за кіль-
кісним вмістом арахідонової кислоти. Однак, для 
перевірки цієї гіпотези спочатку було необхідно 
перевірити, чи відрізняється взагалі зміст арахідо-
нової кислоти в менструальної крові практично 
здорових жінок різних вікових груп. 

Вміст арахідонової жирної ненасиченої кислоти 
в менструальній крові в групі здорових жінок різного 
репродуктивного віку склав від 37 до 38,45%. При-
чому, як видно з даних таблиці 1, зміст арахідоно-
вої жирної ненасиченої кислоти в менструальної 
крові в групі здорових жінок 18–29 років практично 
дорівнює рівню арахідонової жирної ненасиченої 
кислоти в групі досліджуваних жінок 30–45 років.  

З наведених даних випливає, що: кількісний 
вміст арахідновой кислоти у здорових жінок різних 
вікових груп майже не відрізняється між собою. 

На другому етапі роботи нам слід було встано-
вити, чи не здійснює вплив запальний процес на 
кількість арахідонової кислоти у жінок з запальни-
ми захворюваннями статевих органів. Для реаліза-
ції поставленого завдання нами проведено визна-
чення кількісного вмісту арахідонової кислоти в 
менструальній крові у жінок з запальними захворю-
ваннями статевих органів. 

При визначенні вмісту арахідонової жирної 
ненасиченої кислоти менструальної крові в групі 
досліджуваних жінок, що мають запальні захворю-
вання статевих органів, було виявлено, що він в 
середньому становив від 6,3 до 9,1%. Причому, як 

видно з даних таблиці 2, вміст арахідонової кисло-
ти в менструальній крові в групі обстежених жінок 
18–29 років (молодого віку), які мали запальні за-
хворювання статевих органів, також статистично 
значимо відрізняється від показника арахідонової 
кислоти в групі обстежених жінок 30-45 років 
(зрілого віку) – практично в 1,5 рази. 

Таким чином було виявлено, що: кількісний 
вміст арахідонової кислоти у жінок з запальними 
процесами статевих органів в різних вікових групах 
відрізняється між собою в менструальній крові.  

При порівнянні вмісту арахідонової кислоти в 
менструальній крові у практично здорових жінок і 
тих, які мали запальні захворювання статевих ор-
ганів, виявилося, що у хворих жінок цей показник 
був в 6 разів менше (табл. 3). 

Отже, при визначенні у вилученому досліджу-
ваному об'єкті зі слідами менструальної крові 36,5–
39,2% арахідонової кислоти у практично здорових 
жінок і 3,0–10,6% арахідонової кислоти у жінок які 
мають запальні захворювання статевих органів, 
можна вважати, що досліджувана кров менструа-
льного походження. 

Таким чином, за результатами проведеного 
дослідження нами отримані статистично значущі 
показники, які свідчать про можливість встановлен-
ня менструального походження крові за кількісним 
вмістом в ній арахідонової кислоти. 

Таблиця 1 – Кількість арахідонової жирної ненасиче-
ної кислоти в менструальній крові практично здорових 
жінок 

Показник 
(одиниця 

вимірювання) 

Менструальна кров практично здорових 
жінок 

Жінки 18–29 років 
(молодий вік) 

 n = 28 

Жінки 30–45 років 
(зрілий вік) 

n = 23 

Арахідонова 
жирна  
ненасичена 
кислота % 

37,0±1,5 
(36,5 – 37,8) 

38,0±1,5 
(37,8 – 39,2) 

Примітки: Рівень значущості відмінностей: Р1–2 > 0,05. 
Середнє значення = 37,75. 

Таблиця 2 – Кількість арахідонової жирної ненасиче-
ної кислоти в менструальній крові жінок, які мають 
запальні захворювання статевих органів 

  

Показник 
(одиниця 

вимірювання
) 

Менструальна кров жінок, які мають 
запальні захворювання статевих 

органів 

Жінки 18–29 років 
(молодий вік) 

n = 53 

Жінки 30–45 років 
(зрілий вік) 

n = 56 

Арахідонова 
жирна  
ненасичена 
кислота % 

6,3 ± 1,0 
(3,0 – 10,4) 

9,1 ± 1,0 
(7,6 – 10,6) 

Примітки: Рівень значущості відмінностей: Р1–2 < 0,05. 
Середнє значення = 7,73. 

Таблиця 3 – Вміст арахідонової жирної ненасиченої кислоти в менструальній крові жінок, які мають запальні 
захворювання статевих органів і практично здорових жінок 

Показник (одиниця 
вимірювання) 

Менструальна кров жінок, які мають  
запальні захворювання статевих органів 

Менструальна кров практично здорових 
жінок 

Жінки 18–29 років 
(молодий вік) 

n = 53 

Жінки 30–45 років 
(зрілий вік) 

n = 56 

Жінки 18–29 років 
(молодий вік) 

n = 28 

Жінки 30–45 років 
(зрілий вік) n = 23 

Арахідонова жирна 
ненасичена кислота, % 

6,3 ± 1,0 
(3,0 – 10,4) 
Ме = 6,35 

9,1 ± 1,0 
(7,6 – 10,6) 
Ме = 9,12 

37,0 ± 1,5 
(36,5 – 37,8) 

Ме = 37,8 

38,0 ± 1,5 
(37,8 – 39,2) 
Ме = 38,45 
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Висновки. В результаті проведених дослід-
жень при встановленні походження крові, зокрема 
менструальної, доведена можливість визначення 
менструального походження крові за кількісним 
вмістом в ній арахідонової кислоти, за рахунок змі-
нення метаболізму арахідонової кислоти в бік син-
тезу простагландину F2A. 

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані результати представляють перспективу для 
подальшої розробки, і можливого впровадження 
газохроматографічного методу з метою визначен-
ня регіонального походження крові. 
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Резюме. В статье приводится информация о диагностических возможностях выявления арахидоно-

вой кислоты в крови менструального происхождения на вещественных доказательствах газохроматогра-
фическим методом. В судебно-медицинской практике этот метод является совершенно новым. Получен-
ные результаты позволяют его рекомендовать для судебно-медицинских целей, при расследованиях 
преступлений.  
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The Content of Arachidonic Acid in Menstrual Blood of Women with Genital Inflammatory Diseases 
Varukha E. V., Mykhailychenko B. V. 
Abstract. The purpose of the study is to develop criteria for the establishment of blood menstrual origin with 

discovering the statistically significant amount of arachidonic acid in it. 
Materials and methods. The objects of the study were dried on gauze menstrual blood taken from practically 

healthy women and women who have genital inflammatory diseases aged from 18 to 45 with a normal men-
strual cycle. It is generally known that menstrual blood, mixed with the contents of the vagina, contains both the 
components of the vaginal epithelium and the epithelium of the mucous membrane.  

Therefore, the presence of vaginal epithelium in blood is used to establish menstrual origin of blood. How-
ever, forensic medical practice shows that specific cells can be detected only in 50% of cases. In search of di-
rections for the development of this problem, we drew attention primarily to biochemical studies, which are be-
coming increasingly used in forensic medicine, in particular on the biochemical properties of menstrual blood.  

It is known that menstrual blood has a specific odor, which is due to the presence of trimethylamine in it. In 
the physiological mechanisms of menstrual bleeding, biologically active substances are involved, in particular 
those derivatives of arachidonic acid, such as prostaglandins. The possibility of their use in forensic medical 
practice has not been developed. Therefore, the use of characteristic biochemical parameters and properties of 
menstrual blood can be used to determine its regional origin. This question is one of the complex and insuffi-
ciently developed in forensic medicine.  

The article provides information on the diagnostic capabilities of the detection of arachidonic acid in the 
blood of menstrual origin on physical evidence using the gas chromatography method. In forensic practice, this 
method is completely new. The obtained results allow it to be recommended for forensic purposes, particularly 
in investigation of crimes. 

Keywords: forensic medicine, laboratory methods of research, regional origin of blood. 
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У розвитку патологічних станів ротової порож-
нини важливу роль відіграють захворювання ендо-
кринної системи, зокрема цукровий діабет. Діабет 
спричиняє порушення всіх видів обміну речовин і, 
як наслідок, поразка тканин пародонта. Висока час-
тота уражень органів порожнини рота при цукрово-
му діабеті обумовлена змінами мікросудинної сис-
теми, резорбцією кісткової тканини, зниженням 
місцевих імунних реакцій, що призводить до зни-
ження витривалості пародонту. Метою нашого дос-
лідження є дослідити патогенетичну залежність 
патології ендокринної системи зі морфологічними 
змінами в альвеолярному відростку і змінами в 
показниках кальцій фосфорного обміну. Порівняль-
ний аналіз отриманих результатів морфобіохіміч-
них показників сироватки крові щурів та змін кістко-
вої тканини альвеолярного відростку, з’ясовано, 
що при хронічній стадії модельованого цукрового 
діабету змінюється кількісний склад лужної загаль-
ної та кісткової фосфатази, кальцію та фосфору. 
При дослідженні альвеолярного відростку в хроніч-
ній стадії модельованого цукрового діабету вияв-
лені зміни, що свідчать про резорбцію кісткової 
тканини і прогресуванню патологічних змін в ткани-
нах пародонта. 

Ключові слова: цукровий діабет, пародонт, 
кістка. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Наукове дослідження проведе-
но в рамках виконання фрагменту НДР кафедри 
ортопедичної стоматології НМАПО імені П. Л. Шу-
пика – «Сучасні методи реабілітації стоматологіч-
них хворих із застосуванням ортопедичних констру-
кцій» (№ держ. реєстрації 0117U002587), та кафед-
ри ортопедичної стоматології та ортодонтії ПВНЗ 
«Київський медичний університет» «Підвищення 
ефективності ортопедичного і ортодонтичного ліку-
вання хворих з дефектами зубів, зубних рядів, ано-
маліями та деформаціями зубощелепного апара-
ту» (№ держ. реєстрації 0206U011147). 

Вступ. Для визначення найбільш раціональної 
конструкції для ортопедичного стоматологічного 
лікування пацієнтів з ЦД актуальними є вивчення 
клінічних особливостей тканин порожнини рота за 
розвитку діабетичної пародонтопатії. Майже в 100% 
випадків у хворих на ЦД спостерігаються запальні 
захворювання пародонту різного ступеню тяжкості, 
які відрізняються вираженою клінічною картиною, 
агресивним перебігом, стійкістю до традиційних 
методів лікування і профілактики [1, 2, 3]. Стан гігі-
єни порожнини рота у пацієнтів з ЦД в 2,5 рази 
гірший, ніж у здорових осіб. Для таких пацієнтів 
характерні подовжені строки загоєння ран після 
видалення зубів та виконання інших хірургічних 
втручань, особливо погіршуються процеси регене-
рації тканин [4, 5].  

При наданні стоматологічної допомоги хворим 
на ЦД слід враховувати, що захворювання зубоще-
лепного апарату можуть мати специфічний перебіг 
унаслідок метаболічних порушень і системної ан-
гіопатії. Так, вважається, що діабетична пародон-
топатія є наслідком ангіопатій, частота яких при ЦД 
досягає 68–91,3%. Судинна концепція хронічного 
пародонтиту сформульована ще в минулому сто-
літті. Судинно-нервовий фактор (порушення васку-
ляризації та іннервації слизової оболонки ясен) 
створює основу патогенезу діабетичних пародон-
топатій [6]. Пусковим моментом діабетичних мікро-
аігіопатій є порушення вуглеводного обміну, а та-
кож порушення обміну глікозамінів, що визначають 
функціональну і структурну цілісність базальної 
мембрани судин [7].  

Відомо, що гемомікроциркуляторне русло паро-
донту є активною зоною гемодинаміки організму, 
тому судини пародонту вражаються раніше і часті-
ше, ніж судини інших органів [8, 9]. Виражені клініч-
ні симптоми захворювань пародонту при ЦД, особ-
ливо в період декомпенсації захворювання, фахівці 
пояснюють порушеннями обмінних процесів і інток-
сикацією організму, зміною судинної проникності, 
при яких переважно відбувається рух рідини і білків 
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в напрямку з крові в тканини. У пацієнтів з ЦД зме-
ншується стійкість стінок капілярних судин ПР, ін-
тенсивність змін при цьому залежить від давності 
захворювання, тобто, на думку більшості авторів, 
патологія пародонту при ЦД є локальним проявом 
діабетичної мікроангіопатії [10, 11]. Як відмічають 
Л. В. Балахонов та співавт. (2006), у СОПР при ЦД 
1 і 2 типів розвиваються виражені зміни мікросудин 
і порушення гемодинаміки, значна дистрофія і ат-
рофія епітеліоцитів за відсутності запально-
клітинної інфільтрації або при її факультативному 
характері. Морфогенез патологічних змін представ-
ляється як первинна діабетична мікроангіопатія, 
що обумовлює метаболічні порушення з розвитком 
дистрофічних і атрофічних змін усіх структурних 
компонентів СОПР і розвитком діабетичної пародо-
нтопатії, що є первинно дистрофічним процесом 
[12]. Базальний шар капілярів найчастіше потовще-
ний і розшарується на окремі анастомозувальні 
смужки, по периферії його речовина без чітких меж 
перетворюється в пластівчастий матеріал, подіб-
ний плазмі крові. У просвіті більшості капілярів спо-
стерігаються сладж-феномен і гемолізовані ерит-
роцити, а у просвіті венул – тромбоцитарно-фібри-
нові обтурувальні мікротромби [13]. Таким чином, 
мікроангіопатії при ЦД призводять до посилення 
резорбтивних процесів у кістковій тканині, а потов-
щення базальної мембрани мікросудин утрудняє 
надходження мікроелементів та дифузію кисню у 
тканини пародонта, що на тлі існуючих метаболіч-
них порушень ще більше пригнічує репаративні 
процеси у альвеолярній кістці та СО [14]. 

За висновками І. Є. Герасимюк та М. М. Яки-
мець (2010), вже на ранніх стаціях експерименталь-
ної гіперглікемії на тлі порушення обмінних процесів 
у дрібних артеріях і артеріолах виникають реакції 
констрикторного типу, направлені на попередження 
гемодинамічного перевантаження гемомікроцирку-
ляторного русла при реактивній артеріальній гіпер-
перфузії, що підтверджується розширенням просві-
ту артерій більшого калібру [15]. У віддалені терміни 
зниження пропускної здатності артерій всіх калібрів 
за рахунок гіпертонусу с потовщенням м’язової обо-
лонки і звуженням просвіту, а також гіперплазії 
гладком’язових клітин косо- і косоповздовжньої орі-
єнтації з формуванням подушок Ебнера призводить 
до порушення кровопостачання з розвитком дистро-
фічних змін у тканинах пародонту, атрофії слизової 
оболонки, склерозу стінок судин. Наслідком структу-
рної реорганізації судинних стінок можуть бути вог-
нищеві крововиливи, а також явища запального 
характеру як прояв зниження місцевого імунітету 
внаслідок порушення кровопостачання [15].  

Мета роботи. Дослідити патогенетичну залеж-
ність патології ендокринної системи зі морфологіч-

ними змінами у альвеолярному відростку і змінами 
в показниках кальцій фосфорного обміну. 

Матеріали і методи дослідження. Експери-
мент проводили на білих лабораторних щурах ма-
сою 160–180 г, яких утримували на стандартному 
раціоні за умов віварію. Тваринам дослідної групи, 
що налічувала 6 особин моделювали діабет. Для 
відтворення моделі діабету тваринам внутрішньо-
очеревинно однократно вводили стрептозотоцин у 
дозі 60 мг/кг маси тіла, розведений на 10Мм цитрат-
ному буфері (рН 4,5). Потім тварин витримували до 
розвитку діабету, контролювали рівень глюкози у 
крові за допомогою системи глюкометру OnCallPlus 
виробництва ACON Laboratories, Inc, USA. Щурі кон-
трольної групи (6 тварин) утримували за стандарт-
них умов. Тварин з дослідної та контрольної груп 
вилучили з експерименту через 60 діб після початку.  

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

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

Дослідження сироватки крові щурів проводи-
лось за стандартними методиками визначення ка-
льцію, фосфору, загальної та кісткової лужної фос-
фатази. 

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`ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2013). 

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

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

На дослідних зразках фрагменти габчастої кіст-
ки з фіброзно-жировою тканиною у міжтрабекуляр-
ному просторі. Наявні помірно-виражені ознаки 
резорптивних змін: явища остеокластичної резорб-
ції («гаушипові» лакуни) по периферії трабекул; 
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незначна периостиоцитарна та периканалікулярна 
резорбція. Базофільні лінії мають різний ступінь 
виразності на всьому протязі препарату. У лакунах 
наявні пікнотичні ядра остеоцитів. Кісткові балки 
фрагментовані (може бути пов’язано з приготуван-
ням препаратів), більшість з них витончена, фес-
тончаста. Розташована у між балкових проміжках 
сполучна тканина має різний ступінь васкуляриза-
ції. Ділянки фіброзної тканини чергуються з вогни-
щами жирової тканини. У фіброзній тканині наявні 
дрібні фрагменти кісткової тканини: може бути по-
в’язано з її вираженою атрофією (остеолізом) або 
навпаки з початком десмального остеогенезу з 
формуванням грубоволокнистої кісткової тканини. 

 На експериментальному препараті фрагмен-
ти губчастої кісткової тканини. Краї трабекул рівні. 
Розташування ліній склеювання, кісткових пластин 
та остеоцитарних лакун правильне, синхронне. 
Більшість лакун (остеоцитарних) позбавлені остео-
цитів, в окремих з них виявляються різко апоптозо-
вані клітини з гіперхромними пікнотичними ядрами. 
На окремих ділянках препарату у міжтрабекуляр-
них просторах залишки гемо поетичної тканини. 

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

Порівняльний аналіз наведених результатів 
показав значне, статистично достовірне, зменшен-
ня кількості остеоцитів і достовірне збільшення 

остеокластів майже в три рази в порівнянні з конт-
рольною групою. 

Результати дослідження сироватки крові щурів 
наведені в табл. 2.  

Аналізуючи отримані результати морфобіохімі-
чних показників сироватки крові щурів та змін кіст-
кової тканини альвеолярного відростку, з’ясовано, 
що при хронічній стадії модельованого цукрового 
діабету змінюється кількісний склад лужної загаль-
ної та кісткової фосфатази, кальцію та фосфору. 
Вірогідне збільшення загальної лужної фосфатази 
свідчить про наявність біохімічних змін у кістковій 
тканині. Також виявлене достовірне збільшення 
рівня фосфору. Як вже було згадано раніше, підви-
щений рівень лужної фосфатази частково може 
бути пов'язаний зі змінами у гепатоцитах під час 
модельованого цукрового діабету, що додатково 
комулює альтеративну дію на кісткову тканину. 

Тому враховуючи вищезазначене лужна фос-
фатаза може слугувати маркером раннього вияв-
лення патології кісткової системи та тканин паро-
донту у людей з цукровим діабетом та застосовує-
ться для скринінгових досліджень стоматологічних 
хворих. 

Таблиця 1 – Клітинний склад альвеолярного  
відростку на моделі стрептозотоцинового діабету  
(М ± m, n = 25) через 2 місяці 

Показники 
Експериментальні групи 

Контроль Діабет 

Кількість остеокластів 1,0±0,6 3,5±0,1* 

Кількість остеоцитів 28,3±2,7 21±2,6* 

Примітка: *Р=0,05. 

Таблиця 2 – Біохімічні показники сироватки крові 
щурів-самців на моделі стрептозотоцинового діабету 
(М ± m, n = 5) через 1 місяць 

Показники 
Експериментальні групи 

Контроль Діабет 

Лужна фосфатаза 
(загальна) (МО/л) 236,9 ± 16,8 323,8 ± 23,8 * 

Лужна фосфатаза 
(кісткова) (МО/л) 128,3 ± 22,3 209,7 ± 32,1 

Кальцій (мг/дл) 12,16 ± 0,15 12,33 ± 0,56 

Фосфор (мг/дл) 9,17 ± 0,38 13,78 ± 1,42 * 

Примітка: * – вірогідні зміни порівняно з контрольною 
групою. 

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

Рис. 2. Кісткова тканина експериментальної групи  
тварин об’єктив 20 камера 5 МП 
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Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. При дослідженні альвеолярного відрост-
ку в хронічній стадії модельованого цукрового діа-
бету виявлені зміни, що свідчать про резорбцію 
кісткової тканини, що сприяє виснаженню адапта-

ційних можливостей і прогресуванню захворювань 
тканин пародонта. Вищенаведене обумовлює по-
дальше дослідження змін в альвеолярному від-
ростку при модельованому цукрового діабеті. 
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ИЗМЕНЕНИЯ В АЛЬВЕОЛЯРНОМ ОТРОСТКЕ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ФАЗЕ  
МОДЕЛИРУЕМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА (СРОКОМ 2 МЕСЯЦА)  
Германчук С. М. 
Резюме. В развитии патологических состояний ротовой полости важную роль играют заболевания 

эндокринной системы, в частности сахарный диабет. Диабет к нарушению всех видов обмена веществ и, 
как следствие, поражение тканей пародонта. Высокая частота поражений органов полости рта при сахар-
ном диабете обусловлена изменениями микрососудистой системы, резорбцией костной ткани, сниже-
нием местных иммунных реакций, что приводит к снижению выносливости пародонта. Целью нашего 
исследования является исследовать патогенетическую зависимость патологии эндокринной системы с 
морфологическими изменениями в альвеолярном отростке и изменениями в показателях кальций  
фосфорного обмена Сравнительный анализ полученных результатов морфобиохимичних показателей 
сыворотки крови крыс и изменений костной ткани альвеолярного отростка показал, что при хронической 
стадии моделируемого сахарного диабета меняется количественный состав щелочной общей и костной 
фосфатазы, кальция и фосфора. При исследовании альвеолярного отростка в хронической стадии моде-
лируемого сахарного диабета выявлены изменения, свидетельствующие о резорбции костной ткани и 
прогрессировании патологических изменений в тканях пародонта. 

Ключевые слова: сахарный диабет, пародонт, кость. 
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Changes in the Alveolar Sprout in the Chronic Phase of Simulated Diabetes Mellitus  
(for a period of 2 months)  
Hermanchuk S. 
Abstract. To determine the most rational design for orthopedic stomatological treatment of patients with diabe-

tes, it is important to study the clinical features of oral tissues in the development of diabetic periodontal disease. 
Inflammatory diseases of a periodontal disease of varying severity in almost 100% patients with diabetes are char-
acterized by a marked clinical picture, aggressive course, resistance to traditional methods of treatment and pre-
vention. When rendering dental care to patients with diabetes, it should be taken into account that diseases of the 
zeb joint can have a specific course due to metabolic disorders and systemic angiopathy. Thus, it is believed that 
diabetic periodontal disease is the result of angiopathy, the frequency of which at CD reaches 68–91.3%. Vascular 
concept of chronic periodontitis was formulated in the last century. The vascular-nervous factor (violation of vascu-
larization and innervation of the gum mucosa) forms the basis for the pathogenesis of diabetic periodontal disease. 

The purpose of the study is to research the pathogenetic dependence of the pathology of the endocrine system 
with morphological changes in alveolar sprouts and changes in calcium indices of phosphorus metabolism. 

Materials and methods. The experiment was conducted on white laboratory rats weighing 160–180 g kept 
on a standard diet under vivarium conditions. Animals of the experimental group, numbering 6 individuals, mod-
eled diabetes. In order to reproduce the diabetes mellitus, intraperitoneally, streptosotocin was administered 
once in a dose of 60 mg / kg body weight, diluted in 10 MM citrate buffer (pH 4.5). The animals then survived 
the development of diabetes, monitored blood glucose levels using the OnCallPlus glucometer system from 
ACON Laboratories, Inc., USA. Rats of the control group (6 animals) were kept under standard conditions. Ani-
mals from the experimental and control groups were removed from the experiment 60 days after the start. 

Materials of the research were the lower jaw obtained during the slaughter of animals of the control and 
experimental groups. The investigated tissue samples were fixed in neutral formalin (pH 7.4) to store the maxi-
mum life-time of 18 hours. After fixation, decalcification was performed at EDTA of 17% pH 7.4. After fixing and 
decalcification, paraffin sections were made of 3-5 μm Sant Marie thick, deparaffined according to a standard 
procedure, followed by washing in PBS (pH 7.4). Subsequently, hematoxylin-eosin was stained. 

In determining the number of osteocytes and osteoclasts, the count was made in five fields of view of one 
sample and the average value was calculated. 

Research of blood serum of rats was carried out according to standard methods for determination of cal-
cium, phosphorus, total and bone alkaline phosphatase. 

Statistical processing was carried out in the program "Statistics 8.0". The reliability of the results was evalu-
ated according to Student's criterion. 

Results and discussion. We examined experimental samples fragments of gabbro bone with fibrous-fatty 
tissue in the intertrabucular space. There were moderate-pronounced signs of resorptive changes: the phe-
nomenon of osteoclastic resorption ("gaushyip" gaps) along the periphery of trabeculae; insignificant perioscytic 
and pericansalculatory resorption. Basophile lines had varying degrees of severity throughout the drug. In the 
gaps, there were picnotypes of osteocytes. Bone beams are fragmented (maybe due to the preparation of 
drugs), most of them are elegant, festonic. Located between the beam gaps, the connective tissue has a differ-
ent degree of vascularization. The areas of fibrous tissue alternate with the foci of adipose tissue. In the fibrous 
tissue there were small fragments of bone tissue: it may be due to its severe atrophy (osteolysis) or vice versa 
with the onset of desmal osteogenesis with the formation of coarse fibrous bone tissue. 

Analyzing the obtained results of morphobiochemical indices of blood serum of rats and changes in bone 
tissue of alveolar sprout, it was found out that in the chronic stage of simulated diabetes, the quantitative com-
position of alkaline general and bone phosphatase, calcium and phosphorus changed. A probable increase in 
total alkaline phosphatase indicated the presence of biochemical changes in bone tissue. There was also a sig-
nificant increase in phosphorus levels. As it was mentioned before, elevated levels of alkaline phosphatase may 
be partially associated with changes in hepatocytes during simulated diabetes mellitus, which further binds to an 
alternative effect on bone tissue. 

Conclusions. We identified changes indicating resorption of bone tissue, in the study of alveolar sprouts in 
the chronic stage of simulated diabetes. This can contribute to the depletion of adaptive capacity and progres-
sion of periodontal tissue diseases. The foregoing determines the further study of changes in alveolar sprouts in 
simulated diabetes mellitus. 

Keywords: diabetes mellitus, periodontal disease, bone. 
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Актуальною проблемою експериментальної 
фармакології та сучасної медицини є пошук та 
створення нових ефективних лікарських препаратів 
для покращення функціональної активності нирок, 
збільшення сечовиділення при патологічних станах.  

Проведено експериментальне дослідження 
гострої токсичності та впливу на функцію нирок 
лабораторних тварин 10 вперше синтезованих спо-
лук в ряду 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифе-
нокси-)пропіл-3-метилксантину. Відповідно до кла-
сифікації К. К. Сидорова, всі досліджувані сполуки 
при внутрішньоочеревинному введенні відносяться 
до четвертого класу – малотоксичних речовин 
(ЛД50 = 340,0–985,0). Встановлено, що найбільшу 
діуретичну активність виявила сполука 3-метил-7-
(3-п-метоксифенокси-)пропіл-8-(фуріл-2)-метила-
міноксантин (спол. 5), яка збільшує діурез на  
215,2% у порівнянні з контролем і перевищує діу-
ретичний ефект препарату порівняння гідрохлорті-
азиду в 1,7 рази. Таким чином, похідні 8-аміно-
заміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метил-
ксантину є перспективною групою малотоксичних 
органічних речовин для проведення подальшого 
синтезу і дослідження діуретичної активності з ме-
тою створення на їх основі високоефективних за-
собів для поліпшення видільної функції нирок.  

Ключові слова: метилксантини, гостра токсич-
ність, простагландини, діуретична активність, гід-
рохлортіазид. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР ЗДМУ «Синтез, фізико-хімічні і біологічні влас-
тивості ксантинових ксенобіотиков», № державної 
реєстрації 1H15.00.02.01.  

Вступ. Важливою проблемою сучасної фарма-
кології є лікарська корекція механізмів, регулюючих 
загальну гемодинаміку і водно-натрієвий баланс 
при фізіологічних та патологічних станах. Регуля-

ція балансу натрію і води є важливою стратегією 
для розробки методів раціональної фармакотерапії 
порушень екскреторної функції нирок [2, 11]. Нир-
ковий транспорт електролітів та води реалізується 
під контролем багаточисленних регуляторних фак-
торів. Порушення балансу складу внутріклітинної і 
позаклітинної рідин має важливу роль при захво-
рюваннях людини [12]. Патологічні процеси в нир-
ках розвиваються при артеріальній гіпертензії, хро-
нічній серцевій недостатності, нефротичному синд-
ромі, хронічній нирковій недостатності, нецукрово-
му діабеті та інших хворобах [4, 13, 14]. При ліку-
ванні артеріальної гіпертензії, порушень водно-
електролітного балансу проводиться фармаколо-
гічна корекція екскреторної функції нирок діуретич-
ними препаратами. Незважаючи на досягнуті успі-
хи у профілактиці та лікуванні діуретичними препа-
ратами, багато питань цієї проблеми залишаються 
актуальними і потребують активних досліджень. 
Поряд з вираженим діуретичним ефектом, для се-
чогінних засобів типовими є такі побічні явища, як 
гіпо- або гіперкаліємія, гіперліпідемія, гіперглікемія, 
гіпохлоремічний алкалоз, метаболічний ацидоз, азо-
темія, порушення білкового обміну та ін. [8], які об-
межують їх застосування в клінічній практиці [6, 13].  

У зв’язку з цим важливим завданням експери-
ментальної фармакології є пошук та створення 
нових ефективних лікарських препаратів для пок-
ращення діяльності нирок та збільшення сечовиді-
лення при патологічних станах.  

Нашу увагу привернули вперше синтезовані 
гетероциклічні органічні речовини в ряду 8-аміно-
заміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метил-
ксантину [15]. Прогнозування фармакологічної ак-
тивності 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)
пропіл-3-метилксантину проведено з використан-
ням єдиного опису хімічної структури і універсаль-
ного математичного алгоритму встановлення за-
лежності «структура-активність» за програмою  
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PASS (Prediction of Activity Spectra for Substances). 
Хімічні структури сполук вводились за допомогою 
комп’ютерної програми Chem Office 2006 (утиліта 
ChemDraw Ultra 10.0) та визначали спектр біологіч-
ної активності. Біологічна активність представлена 
в програмі та виражається якісно «активне»-
«неактивне» (Pa/Pi) (Pa ≥ 0,300) [7].  

Комп’ютерний прогноз фармакологічної актив-
ності за програмою PASS нових вперше синтезова-
них похідних 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифе-
нокси-)пропіл-3-метилксантину, свідчить про широ-
кий біологічний спектр їх дії, а вірогідна наявність 
діуретичної активності послужила основою для 
проведення експериментальних досліджень на 
лабораторних тваринах. 

Мета дослідження. Метою роботи було дослід-
ження залежності гострої токсичності та діуретичної 
активності від хімічної структури серед вперше син-
тезованих 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифе- 
нокси-)пропіл-3-метилксантину у дослідах на щурах. 

Об’єкт і методи дослідження. Об’єктом дослід-
ження були вперше синтезовані на кафедрі біохімії 
Запорізького державного медичного університету 
професором Романенко М.І. (зав. кафедри профе-
сор Александрова К.В.) похідні 8-амінозаміщених 7-
(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метилксантину 
(сполуки 1-10). 

Структура синтезованих сполук підтверджена 
за допомогою сучасних фізико-хімічних методів 
елементного аналізу, УФ-, ІК-, ПМР- и масс-
спектрометрії, зустрічним синтезом, а чистота син-
тезованих речовин контролювалася методом тон-
кошарової хроматографії. Дані речовини є білими 
кристалічними порошками, без запаху, з гірким сма-
ком. Дані сполуки не розчинні у воді, легко розчинні 
у диметилфомаміді, диметилсульфоксиді, практич-
но не розчинні в ефірі, етанолі, хлороформі [15]. 

Дослідження гострої токсичністі 7-(3-п-метокси-
фенокси-)пропіл-8-аміно-3-метилксантинів проведе-
но на інтактних білих нелінійних мишах вагою  
20–24 г. ЛД50 вираховували за методом Кьорбера 
[9, 10]. Вивчення діуретичної активності цих сполук 
проведено на білих щурах лінії Вістар вагою  
180–195 г за методом Є. Б. Берхіна [1, 3]. Досліджу-
вані речовини в дозі 0,05 ЛД50 та препарат порівнян-
ня гідрохлортіазид вводили внутрішньошлунково за 
допомогою металевого зонду. При проведенні екс-
периментальних досліджень тварини знаходились в 
стандартних умовах, згідно з нормами і принципами 
Директиви Ради ЄС по питанням захисту хребетних 
тварин, яких використовували для експерименталь-
них та інших наукових досліджень [3]. 

Одержані результати обраховані методами 
варіаційної статистики. Дані представлені у вигляді 
середнього арифметичного та стандартної помил-

ки. Вірогідність різниць між середніми значеннями 
визначали за t-критерієм Стьюдента при нормаль-
ному розподіленні. Порівняння груп за якісною 
ознакою проводили за допомогою критерію x2.  
Результати дослідження оброблені із застосуван-
ням статистичних пакетів програм «Microsoft Office 
Excel 2003», «IBM SPSS Statistics v. 20», «STATIS-
TICA for Windows 6.0». Статистично значущими 
вважали відмінності при рівні значущості не менше 
0,05 [5, 8]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Одержані результати дослідження гострої токсич-
ності 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)
пропіл-3-метилксантину (сполуки № 1-10) наведені 
в табл. 1. 

Аналіз даних свідчить, що ЛД50 синтезованих 
сполук знаходиться в інтервалі від 340 до 985 мг/
кг. Найбільш токсичною (ЛД50=340 мг/кг) була спо-
лука 6-3-метил-7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-8-н-
бутиламіноксантина. Заміна у 8-му положенні мо-
лекули 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-8-аміно-3-
метилксантинів н-бутиламіного (сполука 6) радикала 
на 4-бензилпіперазин-1-ільний (сполука 11), п-ето-
ксифеніламіновий (сполука 10), N,N-диетиламіно-
етиламіновий (сполука № 4), 4-метилпіперазин-1-
ільний (сполука 1), N,N-диметиламіноетиламіновий 
(сполука 3), N-метил-N-бензиламіновий (сполука 2), 
(піролідин-1-ільний (сполука 7), м-толіламіновий 
(сполука 9), β-гідроксиетилпіперазин-1-ільний (спо-
лука 8), (фуріл-2)метиламіновий (сполука 5) приво-
дить до зменшення гострої токсичності цих речовин. 
Відповідно до класифікації К.К. Сидорова [10] ток-
сичності синтетичних речовин при внутрішньооче-
ревинному введенні всі досліджені 8-аміно-

Таблиця 1 – Гостра токсичність (ЛД50)  
8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-
метилксантину 

  

№ R ЛД50, мг/кг 

1 4-метилпіперазин-1-іл) 465,0 ± 28,4 

2 N-метил-N-бензиламіно 580,0 ± 29,9 

3 N.N-диметиламіноетиламіно 470,0 ± 25,8 

4 N.N-диетиламіноетиламіно 395,0 ± 39,8 

5 (фуріл-2)метиламіно 890,0 ± 35,9 

6 н-бутиламіно 340,0 ± 18,4 

7 (піролідин-1-іл) 720,0 ± 21,3 

8 (β-гідроксиетилпіперазин-1-іл-) 760,0 ± 21,2 

9 м-толіламіно 535,0 ± 38,5 

10 п-етоксифеніламіно 985,0 ± 34,6 
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заміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метил-
ксантину (сполуки 1-10) відносяться до малоток-
сичних речовин (ЛД50 = 340,0–985,0).  

Аналіз результатів вивчення діуретичної актив-
ності (табл. 2) свідчить, що похідні 8-аміноза-
міщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метил-
ксантину (сполуки 1-10) за 2 години збільшують у 
дослідних тварин екскрецію сечі в межах від 67,6% 
до 215,2% (p<0,05).  

Найбільш виражену діуретичну активність ви-
явила сполука 5 – 3-метил-7-(3-п-метоксифенокси-
)пропіл-8-(фуріл-2)метиламіноксантин, яка збіль-
шувала водний діурез на 215,2% у порівнянні з 
контролем (p<0,01) та перевищувала в 1,7 рази (на 
125,1%) діуретичну активність препарату порівнян-
ня гідрохлортіазиду (p < 0,05).  

Уведення у 8-ме положення молекули 7-(3-п-
метоксифенокси-)пропіл-8-аміно-3-метилксантинів 
замість фуріл-2-метиламінового (сполука 5) ради-
кала N-метил-N-бензиламінового (сполука 2), н-бу-
тиламінового (сполука 6), м-толіламінового (спо-
лука 9), п-етоксифеніламінового (сполука 10) та 
N,N-диметиламіноетиламінового (сполука 3) фраг-
ментів призводить до зменшення видільної функції 
нирок від 215,2% до 113,8%. По зменшенню впли-
ву на діяльність нирок інших 8-амінозаміщених  
7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метилксантину 
залежно від різних заступників, що знаходяться в  
8-му положенні молекули цього ряду, вперше син-
тезовані речовини можна розташувати в наступній 

послідовності: N,N-диетиламіноетиламіновий (спо-
лука 4), (піролідин-1-ільний (сполука 7), β-гідрокси-
етилпіперазин-1-ільний-(сполука 8) та 4-метил-
піперазин-1-ільний (сполука 1), які викликають у 
щурів збільшення водного діурезу в інтервалі від 
97,2% до 67,6%. Препарат порівняння гідрохлортіа-
зид в дозі 25 мг/кг збільшує водний діурез на 90,3%. 

Таким чином можна припустити, що діуретич-
ний ефект вперше синтезованих похідних 8-аміно-
заміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метил-
ксантину залежить від екскреції іонів натрію, підви-
щення синтезу простагландинів ПГЕ2 та активності 
калікреїн-кінінової системи у дослідних щурів. 

Висновки 
1. Всі досліджені речовини в ряду 8-аміно-

заміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-
метилксантину відносяться до малотоксичних 
речовин. 

2. Найбільш виражену діуретичну активність вияви-
ла сполука 5 – 3-метил-7-(3-п-метоксифенокси-)
пропіл-8-(фуріл-2)метиламіноксантин, яка збіль-
шувала водний діурез на 215,2% у порівнянні з 
контролем та перевищувала в 1,7 разів діуретич-
ну активність препарату порівняння гідрохлортіа-
зиду. 
Перспективи подальших досліджень. Похід-

ні 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-
3-метилксантину є перспективною групою гетеро-
циклічних речовин для створення на їх основі ефе-
ктивних та безпечних діуретичних препаратів.  

Таблиця 2 – Діуретична активність 8-амінозаміщених 7-(3-п-метоксифенокси-)пропіл-3-метилксантину 

Сполука 
№ Доза, мг/кг 

Діурез через 

2 години 4 години 

M±m, мл % до контролю M±m, мл % до контролю 

1 20,3 2,43±0,14* 167,6 4,68±0,17* 165,4 

2 25,8 3,78±0,13* 260,7 5,39±0,19 * 189,1 

3 21,4 3,10±0,21* 213,8 4,74±0,21* 166,3 

4 18,3 2,86 ±0,11* 197,2 5,96±0,32** 209,1 

5 41,8 4,57±0,17** 315,2 9,75±0,21** 342,1 

6 14,8 3,36±0,24* 231,7 7,47±0,26* 262,1 

7 27,3 2,72±0,16* 187,6 3,84±0,34 134,7 

8 34,8 2,56±0,27* 176,6 4,56 ±0,27 160,0 

9 31,0 3,21±0,23 221,4 7,26±0,36** 254,7 

10 17,2 3,16±0,19* 217,9 6,97±0,15* 244,6 

Гідрохлортіазид 25,0 2,76±0,11* 190,3 5,47±0,18* 191,9 

Контроль – 1,45±0,15 100 2,85±0,27 100 

Примітки: * р<0,05 та ** р<0,01 відносно контролю. 
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УДК 615.31′857.4.099:615.254.1.015.14 
ИЗУЧЕНИЕ ЗАВИСИМОСТИ ОСТРОЙ ТОКСИЧНОСТИ И ДИУРЕТИЧЕСКОЙ  
АКТИВНОСТИ ОТ ХИМИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ В РЯДУ 8-АМИНОЗАМЕЩЕННЫХ  
7-(3-П-МЕТОКСИФЕНОКСИ-)ПРОПИЛ-3-МЕТИЛКСАНТИНА 
Григорьева Л. В., Самура И. Б., Романенко Н. И., Литвин Е. И., Тихоновский А. В. 
Резюме. Актуальной проблемой экспериментальной фармакологии и современной медицины явля-

ется поиск и создание новых эффективных лекарственных препаратов для улучшения функциональной 
активности функции почек, увеличения мочеиспускания при патологических состояниях. 

Проведено экспериментальное исследование острой токсичности и влияния на функцию почек лабо-
раторных животных 10 впервые синтезированных соединений в ряду 8-аминозамещенных 7-(3-п-
метоксифенокси-)пропил-3-метилксантина. В соответствии с общепринятой классификацией К.К. Сидо-
рова, все изучаемые соединения при внутрибрюшинном введении относятся к четвертому классу – ма-
лотоксичным веществам (ЛД50 = 340,0-985,0). Установлено, что наибольшую диуретическую активность 
проявил 3-метил-7-(3-п-метоксифенокси-)пропил-8-(фурил-2)-метиламиноксантин (соединение 5), кото-
рый увеличивает диурез на 215,2% по сравнению с контролем и превышает диуретический эффект пре-
парата сравнения гидрохлоротиазида в 1,7 раза.  

Таким образом, производные 8-аминозамещенных 7-(3-п-метоксифенокси-)пропил-3-метилксантина 
являются перспективной группой органических малотоксичных веществ для проведения дальнейшего 
синтеза и исследования диуретической активности с целью создания на их основе высокоэффективных 
средств для улучшения выделительной функции почек. 

Ключевые слова: метилксантины, острая токсичность, простагландины, диуретическое активность, 
гидрохлортиазид. 
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Research of Dependence of Acute Toxicity and Diuretic Activity on Chemical Structure  
in the Row of 8-amino substituted of 7-(3-p-metoxyphenoxy)-propyl-3-methylxantines 
Hrygorieva L. V., Samura I. B., Romanenko M. I., Lytvyn O. I., Tihonovsky O. V. 
Abstract. A topical issue of the contemporary pharmacology and modern medicine remains the creation of 

new safer and more efficient medicines regulating the general haemodynamics and water and sodium balance 
in physiological and pathological conditions. Regulation of sodium and water balance being one of the important 
homeostatic functions is crucial for developing the new strategies for rational pharmacotherapy of excretory kid-
ney function.  
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Pathological processes in the kidneys develop in arterial hypertension, chronic heart failure, nephrotic syn-
drome, acute and chronic renal failure, diabetes, all type of shock and other diseases. Although progress in the 
prevention and treatment of many pathological conditions by diuretics is evident, many questions on this issue 
are topical and demand further active research. Along with a strong diuretic action, administration of diuretics 
may lead to the development of serious adverse effects such as hypokalemia, hypochloremic alkalosis, meta-
bolic acidosis, hyperlipidemia, hyperglycemia, azotemia, disturbances of protein metabolism and others that limit 
their application in clinical practice.  

The purpose of this research was to study dependence of acute toxicity and diuretic activity on chemical 
structure of the newly synthesized compounds in the row of 8-amino substituted of 7-(3-p-metoxyphenoxy)-
propyl-3-methylxantines in experiments on rats. The structure of the synthesized compounds has been con-
firmed by using modern physico-chemical methods of elemental analysis, UV-, IR-, PMR- and mass-
spectrometry; counter synthesis. The purity of the synthesized substances was controlled by the method of thin-
layer chromatography. Prediction of pharmacological activity of 8-amino substituted of 7-(3-p-metoxyphenoxy)-
propyl-3-methylxantines was conducted with application of the universal description of the chemical structure 
and universal mathematical algorithm to predict pharmacological effects and biochemical mechanisms based on 
the structural formula of a substance by software product PASS (Prediction of Activity Spectra for Substances). 
The studies were carried out in accordance with EC Directive 86/609 EEC. The obtained results of acute toxicity 
of 8-amino substituted of 7-(3-p-metoxyphenoxy)-propyl-3-methylxantines (compounds 1-10) has shown that 
LD50 of the synthesized compounds is in the range from 340.0 to 985.0 mg/kg. According to the generally ac-
cepted classification of K.K. Sidorov, all the investigated compounds belong to the fourth class and they are low-
toxic substances. 

Analysis of the diuretic activity research results showed that derivatives of 7-(3-p-metoxy-phenoxy)-propyl-8-
amino-3-methylxantine (compounds 1–10) increased urine excretion in the range from 67.6% to 215.2% 
(p < 0.01). It was found that the strongest diuretic activity among investigated compounds had the compound 
5 – 3-methyl-7- (2-hydroxy-3-p- methoxyphenoxy-) propyl-8- (furil-2) methylaminoxanthine which at a dose of 
41.8 mg/kg enhanced the water diuresis by 215.2% (p < 0.01).  

Therefore, the derivatives of 7-(2-hydroxy-3-p-methoxyphenoxy)propyl-8-amino-3-methylxanthines are a 
promising group of low-toxic organic substances for further synthesis and research with the purpose of creation 
on their basis of highly effective agents that improve renal excretory function. The strongest diuretic effect has 
been shown by the compound 5, which exceeded the effect of the reference agent hydrochlorothiazide by 
125.1% (p<0.05) and it may be selected for further study of the specific activity. 

Keywords: methylxanthines, acute toxicity, prostaglandins, diuretic activity, hydrochlorothiazide.  
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Гістохімічним методом за допомогою нінгідри-
новошифововської реакції на вільні аміногрупи 
білків за методом A. Yasuma та T. Ichikava, та шля-
хом комп’ютерної мікроденситометрії були встано-
влені кількісні характеристики обмеженого протео-
лізу в ендотеліоцитах кровоносних судин плаценти 
при поєднанні гострого або хронічного запалення 
посліду з залізодефіцитною анемією вагітних. Було 
з’ясовано, що залізодефіцитна анемія вагітних не 
супроводжує змін показників оптичної густини гісто-
хімічного забарвлення на вільні аміногрупи білків у 
ендотеліоцитах хоріальної та базальної пластинки 
плаценти в порівнянні з фізіологічною вагітністю. 
При гострій та хронічній формі хоріонамніоніту та 
базального децидуїту в середньому зростають кі-
лькісні показники обмеженого протеолізу в порів-
нянні із фізіологічною вагітністю та залізодефіцит-
ною анемією вагітних без запалення. Та ж тенден-
ція спостерігається і в поєднанні запалення з залі-
зодефіцитною анемією вагітних. 

Ключові слова: обмежений протеоліз, запа-
лення посліду, залізодефіцитна анемія вагітних, 
ендотеліоцити. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Морфологічні аспекти патології плаценти 
при залізодефіцитній анемії вагітних», № деж. ре-
єстрації 01140004125. 

Вступ. Окиснювальна модифікація білків, та-
кож відоме як білкове окиснення, є основним кла-
сом посттрансляційних модифікацій білка. Вони 
викликані реакціями між білковими амінокислотни-
ми залишками та реактивними видами кисню або 
реактивними азотними різновидами і можуть бути 
розділені на дві категорії: необоротні модифікації 
та оборотні [7]. 

У цьому аспекті, в попередніх наших працях, 
висвітлені результати проведених кількісних дос-
ліджень, щодо визначення ступеня окиснювальної 

модифікації білків при запалені посліду у поєднанні 
з залізодефіцитною анемією вагітних [1–3]. Проте 
особливості обмеженого протеолізу, при поєднанні 
цих станів, ще не з’ясовані та являється перспекти-
вним, з метою повного розуміння гістохімічних вла-
стивостей білків в структурах плаценти.  

Відомо, що при запальних реакціях, як прави-
ло, підвищується рівень вільних радикалів кисню, 
які, окиснюючи аміногрупи білків, змінюють власти-
вості цих макромолекул, а анемічний стан здебіль-
шого супроводжується інтенсифікацією вільнора-
дикальних процесів у крові та тканинах, а залізоде-
фіцит додатково суттєво модифікує ці процеси [4], 
це в свою чергу може підсилювати протеоліз. 

Мета дослідження. Гістохімічним методом та 
шляхом комп’ютерної мікроденситометрії встано-
вити кількісні характеристики обмеженого протео-
лізу в ендотеліоцитах кровоносних судин плаценти 
при поєднанні гострого або хронічного запалення 
посліду з залізодефіцитною анемією вагітних. 

Матеріали та методи дослідження. Дослід-
жено 198 плацент. У тому числі, з метою порівнян-
ня, вивчені плаценти при фізіологічній вагітності та 
спостереження залізодефіцитної анемії вагітних 
без запалення посліду. Кількість спостережень у 
конкретних групах дослідження надані в табли-
цях 1 та 2. 

Шматочки плаценти фіксували 24–48 годин у 
нейтральному забуференому за методом Ліллі 
10% розчині формаліну, після чого проводили ета-
нолову дегідратацію та заливку в парафін за стан-
дартною процедурою. На серійних гістологічних 
зрізах 5 мкм завтовшки виконували 2 методики: 
перша – гістохімічна методика на загальний білок з 
бромфеноловим синім за Бонхегом, друга була 
гістохімічна методика за допомогою нінгідриново-
шифововської реакції на вільні аміногрупи білків за 
методом A. Yasuma та T. Ichikava, яка дозволяє 
оцінити ступінь обмеженого протеолізу, внаслідок 
чого «відкриваються» приховані аміногрупи білків.  
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Отримували цифрові копії зображення за допо-
могою мікроскопа Delta Optical Evolution 100 (пла-
нахроматичні об'єктиви) та цифрової камери Olym-
pus SP-550UZ. Отримані зображення аналізували у 
середовищі комп'ютерної програми ImageJ (1.48, 
W. Rasband, National Institutes of Health, USA) [6]. 

Кількісною мірою загального білку та обмеже-
ного протеолізу служила величина відносної оптич-
ної густини в одиницях оптичної густини (від 0 – 
відсутність забарвлення, абсолютна прозорість, до 
1 – максимальне забарвлення, абсолютна непро-
зорість, на підставі логарифмічних перетворень 
величини яскравості у градаціях від «0» до «255»). 

Обраховували середню арифметичну та її по-
хибку, розбіжності в середніх тенденціях перевіря-
ли за допомогою непарного критерію Стьюдента 
після позитивної перевірки вибірки на нормаль-
ність розподілу в ній за критерієм Shapiro-Wilk 
(комп'ютерна програма PAST 3.14, вільна ліцензія, 
O. Hammer, 2016) [5]. 

Дослідження проведене з дотриманням основ-
них біоетичних положень Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.) 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціа-
ції про етичні принципи проведення наукових медич-
них досліджень за участю людини (1964–2008 рр.), а 
також наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Візуальна оцінка отриманих гістологічних препара-
тів з застосуванням нінгідриновошифововської 
реакції на вільні аміногрупи білків за методом 
A. Yasuma та T. Ichikava дає можливість ідентифі-
кувати специфічне гістохімічне забарвлення в фіб-
риноїді, децидуальних клітинах, ендотеліоцитах 
хоріальної та базальної пластинках плаценти а 
також в деяких структурах хоріальних ворсинок. 
Даний фрагмент роботи присвячений кількісній 
оцінці ступеня обмеженого протеолізу шляхом ви-
значення оптичної густини забарвлення в ендоте-
ліоцитах кровоносних судин при різних формах 
перебігу хоріонамніоніту та базального децидуїту у 
поєднанні з ЗДАВ та без неї. 

Рисунки з мікрофотографіями гістологічних 
зображень дають уявлення про те, як забарвлю-
ються ендотеліоцити кровоносних судин хоріальної 
та базальної пластинки плаценти (рис. 1 та 2).  

Рис. 1. Мікрофотографія ендотелію кровоносної судини 
хоріальної пластинки плаценти. Спостереження хроніч-
ного хоріонамніоніту. Нінгідриновошифововська реак-

ція на вільні аміногрупи білків за методом A. Yasuma та 
T. Ichikava. Об.40х.Ок.10х 

Рис. 2. Мікрофотографія ендотелію кровоносної судини 
базальної пластинки плаценти. Спостереження хроніч-
ного базального децидуїту. Нінгідриновошифововська 

реакція на вільні аміногрупи білків за методом  
A. Yasuma та T. Ichikava. Об.40х.Ок.10х 

Таблиця 1 – Оптична густина забарвлення (відн. од. опт. густини) в ендотеліоцитах кровоносних судин базаль-
ної та хоріальної пластинки (гістохімічна методика за допомогою нінгідриновошифововської реакції на вільні 
аміногрупи білків за методом A. Yasuma та T. Ichikava) при фізіологічній вагітності та залізодефіцитній анемії 
вагітних (M±m) 

Структури 

Групи дослідження 

Спостереження фізіологічної 
вагітності 
(n = 20) 

Спостереження залізодефіцитної анемії 
вагітних без запалення посліду 

(n = 21) 

Ендотеліоцити хоріальної пластинки 0,164 ± 0,0019 0,168 ± 0,0018 
P > 0,05 

Ендотеліоцити базальної пластинки 0,165 ± 0,0018 0,162 ± 0,0016 
P > 0,05 
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Для можливості інтерпретації отриманих да-
них, щодо обмеженого протеолізу було проведене 
кількісне визначення загального білку в ендотеліо-
цитах хоріальної та базальної пластинки плаценти 
при вище зазначених формах запалення посліду. 
При аналізі отриманих показників, ми не спостері-
гали статистичних розбіжностей між групами дос-
лідження, тому такі цифрові дані в даній статті не 
наводяться.  

Результати статистичних обрахунків оптичної 
густини специфічного забарвлення на вільні аміно-
групи білків за методом A. Yasuma та T. Ichikava 
наведені в таблиці 1 та 2.  

Як свідчать дані таблиці 1, усереднені кількісні 
показники гістохімічного забарвлення при залізоде-
фіцитній анемії вагітних статистично наближені до 
показників плацент фізіологічної вагітності.  

Так у ендотеліоцитах, згідно із середніми вели-
чинами оптичної густини забарвлення, найбільш 
інтенсивно обмежений протеоліз зростає при гострій 
та хронічній формі хоріонамніоніту, в порівнянні з 
показниками фізіологічної вагітності та ЗДАВ без 
запалення. Дещо менше, але з високою вірогідністю, 
показники обмеженого протеоліз також підвищують-

ся при гострому та хронічному базальному децидуї-
ті. Необхідно відзначити, що запалення посліду при 
поєднанні зі ЗДАВ характеризувалося більшими 
середніми величинами, ніж без анемії, де P<0,001. 
Тобто фонова ЗДАВ при різних формах запалення 
суттєво впливає на обмежений протеоліз у ендотелі-
оцитах хоріальної та базальної пластинки плаценти. 

Висновки 
1. Залізодефіцитна анемія вагітних не супроводжує 

змін показників опричної густини гістохімічного 
забарвлення на вільні аміногрупи білків у ендо-
теліоцитах хоріальної та базальної пластинки 
плаценти в порівнянні з фізіологічною вагітністю. 

2. При гострій та хронічній формі хоріонамніоніту 
та базального децидуїту в середньому зроста-
ють кількісні показники обмеженого протеолізу в 
порівнянні із фізіологічною вагітністю, та ЗДАВ 
без запалення. Така ж тенденція спостерігається 
і в поєднанні запалення з залізодефіцитною ане-
мією вагітних. 
Перспективи подальших досліджень. Вивчи-

ти процеси обмеженого протеолізу в інших структу-
рах хоріальної та базальної пластинки плаценти 
при запаленні плаценти у поєднанні з залізодефі-
цитною анемією вагітних. 

Таблиця 2 – Оптична густина забарвлення (відн. од. опт. густини)в ендотеліоцитах кровоносних судин плацен-
ти гістохімічна методика за допомогою нінгідриновошифововської реакції на вільні аміногрупи білків за мето-
дом A. Yasuma та T. Ichikava) при поєднанні різних форм запалення посліду та залізодефіцитної анемії вагіт-
них (M±m) 

Групи дослідження 
Спостереження запалення  

посліду при вагітності  
без анемії 

Спостереження запалення 
посліду при залізодефіцитній 

анемії вагітних 

Хоріонамніоніт гострий 
(досліджено ендотелій хоріальної пластинки) 

0,215 ± 0,0013 
(n = 23) 

0,229 ± 0,0012 
(n = 21) 

P < 0,001 

Хоріонамніоніт хронічний 
(досліджено ендотелій хоріальної пластинки) 

0,205 ± 0,0021 
(n = 20) 

0,224±0,0015 
(n = 21) 

P < 0,001 

Базальний децидуїт гострий 
(досліджено ендотелій базальної пластинки) 

0,194 ± 0,0018 
(n = 16) 

0,220 ± 0,0020 
(n = 15) 

P < 0,001 

Базальний децидуїт хронічний 
(досліджено ендотелій базальної пластинки) 

0,192 ± 0,0014 
(n = 21) 

0,221±0,0021 
(n = 20) 

P < 0,001 
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ОГРАНИЧЕННОГО ПРОТЕОЛИЗА  
В ЭНДОТЕЛИОЦИТАХ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ ПЛАЦЕНТЫ ПРИ СОЧЕТАНИИ  
ВОСПАЛЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ И ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ БЕРЕМЕННЫХ  
Илика В. В. 
Резюме. Гистохимическим методом, с помощью нингидриновошифововськой реакции на свободные 

аминогруппы белков методом A. Yasuma и T. Ichikava и путем компьютерной микроденситометрии, были 
установлены количественные характеристики ограниченного протеолиза в эндотелиоцитах кровеносных 
сосудов плаценты при сочетании острого или хронического воспаления помета с железодефицитной 
анемией беременных. Было выяснено, что железодефицитная анемия беременных не сопровождает 
изменений показателей оптической плотности гистохимической окраски на свободные аминогруппы бел-
ков в эндотелиоцитах хориальной и базальной пластинки плаценты по сравнению с физиологической 
беременностью. При острой, а также хронической форме хорионамнионита и базального децидуита в 
среднем растут количественные показатели ограниченного протеолиза по сравнению с физиологической 
беременностью и железодефицитной анемией беременных без воспаления. Та же тенденция наблюда-
ется и в сочетании воспаления с железодефицитной анемией беременных. 

Ключевые слова: ограниченный протеолиз, воспаление плаценты, железодефицитная анемия бе-
ременных, эндотелиоциты. 

 

UDC 611-013.85:618.39-021.3 
Quantitative Characteristics of the Limited Proteolysis in Endotheliocytes of Placental Blood  
Vessels in Pregnant Women with Afterbirth Inflammation Accompanied by Iron-Deficiency Anemia 
Іlika V. V. 
Abstract. Our previous works reveal the results of quantitative studies on the determination of the degree of 

oxidative modification of proteins, the peculiarities of limited proteolysis in case of afterbirth inflammation accom-
panied by iron-deficiency anemia in pregnant women are not yet elucidated and this issue is perspective for 
complete understanding of histochemical properties of proteins in the placental structures. 

The purpose of the study is to determine quantitative characteristics of limited proteolysis in endothelial cells 
of the placenta blood vessels when afterbirth inflammation is accompanied by iron-deficiency anemia in preg-
nant women by means of histochemical technique. 

Materials and methods. We studied 198 placentas to compare the placentas during physiological pregnancy 
and the observation of iron-deficiency anemia in pregnant women without afterbirth inflammation. 

After formalin fixation of the material and paraffin coating, histochemical techniques were performed on se-
rial histological sections of 5 μm thick applying a ninhydrin-Schiff reaction to free amino groups of proteins using 
A. Yasuma and T. Ichikava method. Digital copies of the image were received, followed by further analysis in 
the medium of ImageJ computer program. Arithmetic meaning and its error were calculated. We also checked 
the differences in the average trends using the odd Student’s criterion. 

Results and Discussion. Average indices of histochemical staining on free amino groups of proteins in preg-
nant women with iron-deficiency anemia are statistically close to placental indices of physiological pregnancy. 

In endothelial cells of blood vessels, according to average values of optical density of staining, the most 
intensively limited proteolysis increases in case of the acute and chronic form of chorioamnionitis, in comparison 
with the indices of physiological pregnancy and iron-deficiency anemia in pregnant women without inflammation. 
Somewhat lower, but with high probability, indices of limited proteolysis increase with acute and chronic basal 
deciduitis. It should be noted that afterbirth inflammation accompanied by anemia was characterized by higher 
meaning values than without it. 

Conclusions. Iron-deficiency anemia in pregnant women accompanies no changes in the optical density of 
histochemical staining on the free amino groups of proteins in the endothelial cells of the chorial and basal lam-
ina of the placenta in comparison with physiological pregnancy. In the acute and chronic form of chorioamnioni-
tis and basal deciduitis average quantitative indicators of limited proteolysis increase compared to physiological 
pregnancy and non-inflammatory iron-deficiency anemia in pregnant women. The same trend is observed when 
inflammation is accompanied by iron-deficiency anemia in pregnant women. 

Keywords: limited proteolysis, inflammation of the placenta, iron-deficiency anemia in gravidas, endothelial 
cells. 
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Було досліджено вплив сполук із імуномоду-
люючими властивостями левамізолу та похідного 
левамізолу-308 (ПЛ-308) на рівень лептину у оварі-
ектомованих щурів із метаболічним синдромом 
(МС). Індукцію МС розпочинали через 2 тижні після 
хірургічного втручання шляхом утримання тварин 
на високовуглеводній дієті, яка забезпечувалася 
вільним доступом щурів до 30% розчину сахарози 
в якості питної води протягом 5 тижнів. Встановле-
но, що гіпоестрогенія призвела до зниження рівня 
лептину. При поєднанні дефіциту естрогенів із МС 
рівень лептину залишався таким же низьким, як і у 
оваріектомованих щурів без МС. Введення левамі-
золу та ПЛ-308 сприяло підвищенню рівня лептину, 
що свідчить про покращення метаболічного стану 
тварин на фоні імуномодуляції. 

Ключові слова: левамізол, похідне левамізо-
лу ПЛ-308, лептин, метаболічний синдром, дефіцит 
естрогенів. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Визначення біохімічних та функціональних 
порушень в серці за умов метаболічного синдрому 
на тлі гіпоестрогенії та пошук засобів для їх фар-
макологічної корекції (експериментальне дослід-
ження)». № держ. реєстрації 0110U001008. 

Вступ. Менопауза характеризується зміненим 
гормональним статусом, в першу чергу зниженням 
рівня естрогенів. Саме з прогресуючою втратою 
естрогенів пов'язано підвищення ризику розвитку у 
жінок в постменопаузі ожиріння, діабету і серцево-
судинних захворювань. Результати епідеміологіч-
них досліджень свідчать, що захворювання серце-
во-судинної системи є відповідальними за третину 
усіх смертей жінок у світі та половину усіх смертей 
жінок у віці понад 50 років [1]. Головним фактором 
ризику серцево-судинної патології у жінок цієї віко-
вої категорії вважають метаболічний синдром 

(МС), незалежним предиктором компонентів якого 
визнано менопаузу [2].  

Одним із гормонів/адипокінів, що секретує жи-
рова тканина, є лептин, який відіграє важливу роль 
в центральному контролі енергетичного метаболіз-
му, а також володіє багатьма плейотропними 
ефектами в різних фізіологічних системах [3]. При 
дослідженні ролі лептину в метаболічних процесах 
виявлено тісний зв'язок із інсулінорезистентністю 
та абдомінальним ожирінням, основними складо-
вими МС. Показано, що інсулін може регулювати 
синтез лептину адипоцитами, а хронічна гіперінсу-
лінемія, яка є характерною для постменопаузаль-
ного МС, збільшує секрецію лептину [4]. 

Одна із периферичних функцій лептину поля-
гає у взаємодії між енергетичним обміном і імун-
ною системою, тому йому відводять важливу роль 
у новій області – імунометаболічній [5]. Лептинові 
рецептори експресуються на усіх клітинах імунної 
системи, а регуляторні ефекти лептину включають 
вплив на фактори як вродженої, так і адаптивної 
імунної відповіді. Зниження концентрації лептину в 
плазмі під час голодування призводить до пору-
шення імунної функції. І навпаки, підвищені рівні 
циркулюючого лептину при ожирінні, вносять вклад 
в запальний стан низької інтенсивності, що робить 
людей із ожирінням більш сприйнятливими до під-
вищеного ризику розвитку серцево-судинних за-
хворювань, діабету, дегенеративних, аутоімунних 
захворювань і раку [6].  

Рівень лептин має також взаємозвязок із рів-
нем естрогенів, проте він не такий однозначний. 
В ряді досліджень вказано, що дефіцит естрогенів 
знижує рівні лептину, в більшості інших досліджень 
не виявлено відмінності в рівнях лептину між періо-
дами пре- і постменопаузи у жінок при зіставленні 
з індексом маси тіла. В других дослідженнях пока-
зано збільшення рівня лептину з часом, проте 
він корелюван також із збільшенням маси тіла  



  Експериментальна медицина і морфологія 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 41  

Введення 17β-естрадіолу оваріектомованим твари-
нам покращувало чутливість гіпофіза до лептину [7]. 

На сьогодні досить активно вивчається роль 
лептину у модулюванні не лише метаболічних, 
енергетичних, а й імунологічних ефектів, в тому 
числі і як можливої цілі для втручання в імуномета-
болічно опосередковану патофізіологію. Тому ви-
вчення впливу сполук із імуномодулюючими влас-
тивосями на рівень лептину за умов дефіциту ест-
рогенів є актуальним напрямком досліджень.  

В лабораторії синтезу гормоноподібних сполук 
ДУ «ІПЕП ім. В.Я. Данилевського НАМНУ» (м. Хар-
ків) було синтезовано сполуку похідне левамізолу-
308 (ПЛ-308), яка за даними гострої токсичності 
відповідає 5 класу токсичності (практично неток-
сичні сполуки), тоді як левамізол – 4 класу (мало 
токсичні сполуки). Раніше нами були досліджені 
імуномодулюючі властивості сполуки в умовах 
in vitro та in vivo.  

Метою роботи було дослідження впливу лева-
мізолу та його похідного ПЛ-308 на концентрацію 
лептину у щурів із МС на тлі дефіциту естрогенів.  

Об’єкт і методи дослідження. Досліди прове-
дено на 3-місячних білих щурах-самицях лінії Віс-
тар. Гіпоестрогенію відтворювали шляхом двосто-
ронньої оваріектомії під легким ефірним наркозом. 
Індукцію МС розпочинали через 2 тижні після хіру-
ргічного втручання. Високовуглеводна дієта (ВВД) 
забезпечувалася вільним доступом тварин до 30% 
розчину сахарози в якості  питної води протягом 
5 тижнів. Усі групи тварин знаходилися на звичай-
ному раціоні віварію.  

Було сформовано 5 груп тварин:  1 група – ін-
тактний контроль; 2 група – оваріектомовані щури 
(«Оваріектомія»); 3 група – оваріектомовані щури, 
які отримували 30% розчин сахарози і плацебо 
(«Оваріектомія + ВВД + плацебо»); 4 група – оварі-
ектомовані щури, які отримували 30% розчин саха-
рози та левамізол у дозі 2,5 мг/кг маси тіла 
(«Оваріектомія + ВВД + Левамізол»); 5 група – ова-
ріектомовані щури, які отримували 30% розчин 
сахарози та ПЛ-308 у дозі 4,0 мг/кг маси тіла 
(«Оваріектомія + ВВД + ПЛ-308»). Сполуки вводи-
ли перорально за допомогою зонду протягом 
5 тижнів за такою схемою: перші 3 дні тварини 
отримували досліджувані сполуки, наступні 4 дні – 
перерва. 

Метаболічний синдром у тварин був верифіко-
ваний за даними внутрішньочеревинного тесту 
толерантності до глюкози (ВЧТТГ), який вважають 
одним із об’єктивних непрямих методів оцінки інсу-
лінорезистентності, та масою тіла. Стан глюкозно-
го гомеостазу оцінювали за показниками базальної 
глікемії та ВЧТТГ (3 г глюкози на 1 кг маси тіла). 
Вміст глюкози у  крові визначали  глюкозооксидаз-
ним методом за допомогою ферментативного ана-
лізатора глюкози “Ексан-Г”. Площу під глікемічними 

кривими (ППК)  визначали за допомогою комп'юте-
рної програми «Mathlab». Концентрацію лептину 
визначали методом імуноферментного аналізу на 
аналізаторі «Stat Fax 2100» (USA) за допомогою 
наборів фірми Diameb (USA). 

Утримання та маніпуляції з тваринами прово-
дили згідно з положенням «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах» (Київ, 2001). 

Статистичне опрацювання матеріалу проведе-
но з обчисленням середнього арифметичного зна-

чення та його статистичної похибки   
медіани (Ме), мінімальних і максимальних дат 
(min ÷ max). Для аналізу відмінностей застосовува-
ли критерій Ньюмена-Кейлса, критерій Дана. Кри-
тичний рівень значущості при перевірці статистич-
ної гіпотези приймали на рівні 0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Встановлено, що утримання оваріектомованих тва-
рин на ВВД супроводжувалося вірогідним порушен-
ням толерантності до вуглеводів та збільшення ма-
си тіла (р ≤ 0,05), важливих складових МС (табл.). 
Введення сполук із імуномодулюючими властивос-
тями не впливало значуще на масу тіла тварин, про-
те нормалізувало ППК (р ≤ 0,05), тобто левамізол та 
його похідне ПЛ-308 зменшували прояви інсуліноре-
зистентності в оваріектомованих тварин із МС.  

Отримані результати співпадають з іншими 
дослідженнями, які показали, що левамізол в умо-
вах in vivo проявляє тимомиметичну дію (Golds-
tein G., 1978), що сприяє збільшенню рецепторів 
до інсуліну на інсулінозалежних клітинах, до яких, 
зокрема, належать адипоцити, що може зменшува-
ти прояви інсулінорезистентності. 

У групі тварин «Оваріектомія» та «Оваріек-
томія + ВВД + плацебо» зафіксовано зниження 
концентрації лептину в сироватці крові по відно-
шенню до інтактних тварин у вигляді тенденції 
(відповідно 8,20±0,15 нг/мл та 8,10±0,10 нг/мл про-
ти 9,00±0,30 нг/мл; 0,05<р<0,1). Результат у вигля-
ді тенденції може бути обумовлений незначною 
тривалістю експерименту.  

Зниження концентрації лептину у щурів груп 
«Оваріектомія» та «Оваріектомія + ВВД + плаце-
бо» може бути пов’язано саме з формуванням/
розвитком інсулінорезистентності [4], на що вказує 
збільшення площі під глікемічною кривою у цих 
тварин. 

Введення левамізолу та ПЛ-308 підвищувало 
концентрацію лептину в сироватці крові оваріекто-
мованих щурів із МС у порівнянні з тваринами груп 
«Оваріектомія» та «Оваріектомія + ВВД + плацебо» 
(р≤0,05), і їх показники достовірно не відрізнялися 
від значень у групі інтактних тварин. У роботі [9] 
продемостровано, що у постменопаузальних жінок 
із надлишковою масою тіла без діабету рівні  
лептину не були пов’язані з підвищеним ризиком 
ішемічної хвороби серця (ІХС), тоді як у групі з  

( ),Sχχ ±
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діабетом і порушеною толерантністю до вуглеводів  
низькі рівні лептину були асоційовані з ризиком ІХС 
і смертністю від серцево-судинних захворювань. У 
той же час, при ожирінні, яке підвищує ризик гіперт-
рофії лівого шлуночка, більш високі рівні лептину 
корелюють із більш сприятливими значеннями ря-
ду показників структури і функції лівого шлуночка. 

Як відомо, левамізолу притаманні виразні іму-
номодулюючі ефекти [8], що може бути одним із 
факторів підвищення рівня лептину в оваріектомо-
ваних тварин із МС. Отже, левамізол та його похід-
не ПЛ-308 підвищуючи рівень лептину, можливо, 
можуть зменшувати ризик ІХС за умов поєднання 
інсулінорезистентності з гіпоестрогенією.  

Таким чином, дослідження продемонструвало 
позитивний вплив сполук із імуномодулюючими 
властивостями на визначені показники у оваріекто-
мованих щурів із МС. За ефективністю похідне ле-
вамізолу ПЛ-308 не відрізнялося від дії препарату 
порівняння левамізолу, що свідчить про перспек-
тивність подальшого вивчення сполуки. Зважаючи 
на тісні взаємозв’язки між імунною та ендокринною 
системами, можна припустити, що нормалізація 
функціональних можливостей імунної системи при 

МС на тлі гіпоестрогенії за умов застосування ори-
гінальної сполуки ПЛ-308 матиме позитивний 
вплив на стан ендокринної регуляції в жировій тка-
нині та зменшення проявів МС. 

Висновки 
1. Дефіцит естрогенів у поєднанні з високовуглево-

дною дієтою спричинюють розвиток інсуліноре-
зистентності та зростання маси тіла, основними 
проявами метаболічного синдрому. 

2. Дефіцит естрогенів являється самостійним чин-
ником зниження концентрації лептину в сироват-
ці крові тварин. Поєднання гіпоестрогенії з мета-
болічним синдромом додатково не вплинуло на 
рівень лептину. 

3. Левамізол та ПЛ-308 покращують метаболічний 
стан тварин, про що свідчить нормалізація кон-
центрації лептину та зменшення інтолернтності 
до вуглеводів. 
Перспективи подальших наукових дослід-

жень. Отримані дані свідчать про перспективність 
подальшого вивчення впливу фармакологічних 
засобів із імуномодулюючими властивостями на 
патогенетичні складові постменопаузальних мета-
болічних розладів. 

Конфлікт інтересів: відсутній. 

Таблиця – Показники площі під глікемічною кривою та приросту маси тіла у оваріектомованих тварин на тлі 
метаболічного синдрому та введення левамізолу і ПЛ- 308,  (Me, min÷max) ( ),Sχχ ±

Група тварин n ППК, 
ммоль/л хв 

Приріст маси тіла, % 
Лептин, нг/мл 

Me min÷max 

Інтактний контроль 5 528,00±10,60 16,67 5,56÷37,93 9,00±0,30 

Оваріектомія 5 630,00±56,04*1) 29,55*1) 17,50÷48,15 8,20±0,15 *1) 

Оваріектомія +ВВД+ плацебо 5 731,16±29,98 1) 2) 37,84 2) 30,77÷80,65 8,10±0,10 *1) 

Оваріектомія +ВВД+ Левамізол 6 533,10±16,38 3) 35,55 21,43÷42,42 11,30±0,80 2) 3) 

Оваріектомія +ВВД+ ПЛ-308 6 572,50±18,30 3) 31,78 26,83÷38,64 10,00±0,80 2) 3) 

Примітки: *1) Зміни у вигляді тенденції у порівнянні з показниками групи «Інтактний контроль», 0,05<р<0,1;  
1) Статистично значущі відмінності у порівнянні з даними для групи «Інтактний контроль», р≤0,05; 2) Статистично 
значущі відмінності у порівнянні з даними для групи «Оваріектомія», р≤0,05; 3) Статистично значущі відмінності у 
порівнянні з даними для групи «Оваріектомія + ВВД + плацебо», р≤0,05. 
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УДК 612-084:[615.37+618.11-007.87] 
ИЗМЕНЕНИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ЛЕПТИНА У ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС  
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ ПРИ ВВЕДЕНИИ СОЕДИНЕНИЙ  
С ИММУНОМОДУЛИРУЮЩЕЙ АКТИВНОСТЬЮ 
Козарь В. В., Еременко Р. Ф., Должикова О. В., Горбенко Н. И.,  
Кудря М. Я., Яременко Ф. Г. 
Резюме. Было исследовано влияние соединений с иммуномодулирующими свойствами левамизола 

и производного левамизола-308 (ПЛ-308) на уровень лептина в овариэктомованих крыс с метаболиче-
ским синдромом (МС). Индукцию МС начинали через 2 недели после хирургического вмешательства пу-
тем удержания животных на высокоуглеводной диете, которая обеспечивалась свободным доступом 
крыс до 30% раствора сахарозы в качестве питьевой воды в течение 5 недель. Установлено, что гипоэст-
рогения привела к снижению уровня лептина. При сочетании дефицита эстрогенов с МС уровень лепти-
на оставался таким же низким, как и в овариэктомованих крыс без МС. Введение левамизола и ПЛ-308 
способствовало повышению уровня лептина, что свидетельствует об улучшении метаболического со-
стояния животных фоне имуномодуляции. 

Ключевые слова: левамизол, производное левамизола ПЛ-308, лептин, метаболический синдром, 
дефицит эстрогенов.  

 

UDC 612-084:[615.37+618.11-007.87] 
Changing of Leptin Concentration in Ovariaectomized Rats with Metabolic Syndrome  
in the Conditions of Immune Activity Compounds Administration 
Kozar V. V., Yeriomenko R. F., Dolzhykova O. V., Gorbenko N. I.,  
Kudria M. Y., Yaremenko F. G. 
Abstract. Today the role of leptine in modulating methabolic, energetic and immune effects is actively stud-

ied. The effect of compounds with immunomodulating properties on the course of the metabolic syndrome (MS) 
in combination with hypoestrogeny has not been sufficiently studied today. In the laboratory of hormone-like 
compounds synthesis of the State Institution “V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of Na-
tional Academy of Medical Science of Ukraine” (Kharkіv, Ukraine) we have synthetically produced the derivative 
of levamisol-308 (PL-308) which corresponds to the class 5 of toxicity (almost non-toxic compounds) according 
to the acute toxicity data, when the levamisol corresponds to the class 4 (low-toxic compounds). 

The purpose of research is to investigate the effect of levamisole and its derivative PL-308 on the leptin con-
centration in rats with MS against a background of estrogen deficiency. 

The object and methods of research. The tests are made on the 3-month white female rats of the line Vistar. 
We reproduced the hypoestrogenia by the way of two-side overiaectomia with the light etherization. We pre-
ceded the induction of MS within 2 weeks aftert of the operative intervention. The high-carbohydrate diet (HCD) 
was provided by the free access to the 30 % sweet water as a potable water during 5 weeks. 

Insulin resistance was determined by the parameters of the area under the glycemic curve, body weight and 
leptin level (by ELISA method) in the ovariectomized female rats with MS in conditions of administration of com-
pounds with immunomodulatory properties such as levamisole and its derivative PL-308. The compounds were 
administered for 5 weeks by the means of a zonde. 

Results and discussion. The combination of the hypoestrogenia with the MS causes the carbohydrate intol-
erance and body mass increase with the animals. The administration of immunomodulatory compounds didn`t 
influence on the animals body mass but normalized the square of glycemic curve. The hypoestrogenia causes 
the decrease of the leptine level. The combination of the estrogen deficit with MS doesn`t influence the index 
further. The administration of levamisole and PL-308 has promoted the increase of the leptine level. 

Conclusions. The levamisol and its derivative PL-308 have improved the metabolic conditions with the ani-
mals which is proved by the leptine level increase and the carbohydrates intolerance decrease. 

Keywords: levamisol, levamisol derivate PL-308, leptin, metabolic syndrome, deficiency of estrogens. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ЯЄЧНИКІВ ПЛОДІВ  
ЗІ СТРОКОМ ГЕСТАЦІЇ 37–42 ТИЖНІ ВІД МАТЕРІВ,  
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Комплекс гістологічних, імуногістохімічних, 
морфометричних і статистичних досліджень дозво-
лив встановити особливості будови яєчників плодів 
від матерів з хронічною інфекцією нижніх статевих 
шляхів на терміні гестації 37–42 тижні. Показано 
вірогідне зниження основних органометричних та 
морфометричних показників в яєчниках плодів від 
матерів з ускладненою вагітністю відповідно до 
таких у плодів від здорових матерів. Виявлено, що 
описані структурно – функціональні порушення в 
яєчниках плодів від матерів з хронічною інфекцією 
нижніх статевих шляхів є основною ланкою в пато-
генезі розладів гермінативної функції жіночого ор-
ганізму, а також в формуванні синдрому поліорган-
ної ендокринопатії у подальшому онтогенезі. 

Ключові слова: яєчник, фолікул, плід, вагіт-
ність, хронічна інфекція, гермінативна функція, 
нижні статеві шляхи. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Дослідження є фрагментом 
комплексних науково-дослідницьких тем кафедри 
патологічної анатомії Харківського національного 
медичного університету МОЗ України «Патомор-
фологічні особливості формування плоду і новона-
родженого під впливом патології матері» (№ дер-
жавної реєстрації 0110U001805, 2010–2014 р.р.); 
«Вплив плодово-материнської інфекції на  
ембріогенез та фетогенез нащадків (клініко-мор-
фологічне дослідження)» (№ державної реєстрації  
0115U000987, 2015–2019 р.р.), які входять в коор-
динаційний план пріоритетних напрямів, затвер-
джений Міністерством охорони здоров'я України. 

Вступ. Із появою сучасних більш інформатив-
них методів діагностики з розширенням спектру 
вивчених збудників підвищилась значимість внут-
рішньоутробних інфекцій в структурі перинатальної 
смертності і захворюваності [1]. Згідно з сучасними 
даними інфекційна патологія проявляється в 50–60% 
випадків серед госпіталізованих доношених  

новонароджених і у 70% недоношених новонарод-
жених [2]. В 40% спостережень інфекція є основ-
ною причиною смерті новонароджених. Прихова-
ний чи субклінічний перебіг інфекційного процесу 
призводить до несвоєчасної діагностики і лікування 
захворювання вагітної. Важливим є також той 
факт, що немає прямої залежності між тяжкістю 
інфекційного процесу у матері і плода. А тому ін-
фекція легкої безсимптомної форми (прихована 
інфекція) у вагітної може призвести до тяжких 
ушкоджень у плоду чи теж послужити причиною 
летального кінця. Показано, що первинне інфіку-
вання під час вагітності підвищує ризик ушкоджен-
ня плоду на 30–50%, а форма інфекції зі слабким 
перебігом призводить до розвитку тяжкої соматич-
ної патології у новонароджених і дітей у майбут-
ньому в 80% спостережень [3]. Незважаючи на 
наведені дані, вплив інфекційної патології матері 
на закладку і формування органів жіночої статевої 
системи плодів досі не проводився. 

Мета дослідження – визначити морфологічні 
особливості будови яєчників плодів зі строком гес-
тації 37–42 тижні від матерів, перебіг вагітності у 
яких був ускладненим хронічною інфекцією нижніх 
статевих шляхів. 

Матеріал і методи дослідження. Основна 
група представлена 15 плодами від матерів, пере-
біг вагітності у яких був ускладненим хронічною 
інфекцією нижніх статевих шляхів. Групу порівнян-
ня склали 15 плодів від матерів, перебіг вагітності 
у яких, за даними медичної документації, був фізіо-
логічним. Всі плоди загинули інтранатально на тер-
міні гестації 37–42 тижні. Причиною загибелі плодів 
стало гостре порушення матково-плацентарного 
кровообігу (передчасне відшарування нормально 
розташованої плаценти, патологія пуповини). 

Матеріалом дослідження були яєчники плодів. 
Методи дослідження: органометричні, гісто-

логічні, імуногістохімічні, морфометричні, статис-
тичні. 
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Проведені дослідження повністю відповідають 
законодавству України принципам Хельсинської 
декларації прав людини, Конвенції Союзу Європи 
стосовно прав людини і біомедицини 
(підтверджено рішенням комісії з біоетики, прото-
кол № 3, 2006 р.). 

Робота була проведена відповідно до вимог і 
норм «Інструкції щодо проведення судово-
медичної експертизи» (наказ МОЗ України № 6 від 
17.01.1995 р.), типового положення стосовно пи-
тань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Органометричним методом встановлено се-
редні показники маси яєчників плодів досліджува-
них груп. 

Шматочки тканини яєчників плодів проводили 
по спиртах різної концентрації, після чого фіксува-
ли в 10% розчині нейтрального формаліну і зали-
вали в парафін. З парафінових блоків робили зрізи 
товщиною 1–3 мкм [4]. Для проведення гістологіч-
ного дослідження зрізи фарбували гематоксиліном 
та еозином, пікрофуксіном за ван-Гизон). З метою 
вивчення імуногістохімічних особливостей будови 
яєчників проводили непрямий метод Кунса та пе-
роксидазний метод з використанням моноклональ-
них антитіл (МКАт) до колагенів І, ІV і ІІІ типів [5, 6]. 

Морфометричним методом обчислено середні 
показники відносних об’ємів мозкової та коркової 
речовини, інтерстиціальної та фолікулярної ткани-
ни фетальних гонад, показники кількості статевих 
клітин в яєчниках плодів, показники кількості основ-
них форм фолікулів. 

Статистичне дослідження проведене на мікро-
скопі Olympus BX-41 з використанням програм  
DP-Soft 4 (Version 3:1) і Microsoft Excel [7, 8] з обчи-
сленням середньої арифметичної, середнього 
квадратичного відхилення, вірогідності різниці, се-
редньої помилки середньої арифметичної [7, 8]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх випадках розташування яєчників плодів було 
типовим. А саме: горизонтально по відношенню до 
бічної стінки малого тазу, прилягаючи до петель 
повздовжного кишковика, задньої поверхні тіла 
матки та передньої поверхні повздовжного м'язу. 

Форма гонад плодів була стрічкоподібною, рід-
ше – овальною. Поверхня органів була рівною у 
плодів групи порівняння; нерівною, подекуди з не-
величкими втяжіннями глибиною до 0,1 см – у пло-
дів основної групи. Тканина яєчників плодів дослід-
жуваної групи була сірувато – синюшною з поверхні, 
сірувато-рожевого кольору – на розрізі. Середні 
показники маси яєчників сягали таких значень: у 
плодів групи порівняння – 3,06±0,1111х10ˉ³кг, у пло-
дів основної групи – 2,74±0,11х10ˉ³кг. Аналізуючи 
дані показники, можна прийти до висновку, що маса 
органів у плодів від матерів з ускладненою вагітніс-

тю знижена по відношенню до такої у плодів від 
здорових матерів. 

Оглядове мікроскопічне дослідження не вияви-
ло суттєвої різниці в будові яєчників плодів дослід-
жуваних груп. Так, всі гонади представлені корко-
вою та мозковою речовиною, з чіткою межею між 
ними. Всі органи вкриті клітинами покривного епіте-
лію, під яким розташована білкова оболонка, в 
складі якої превалюють сполучнотканинні волокна. 

Встановлені морфометричним методом показ-
ники відносних об’ємів коркової і мозкової речови-
ни наведено в таблиці 1. 

Дані таблиці 1 свідчать про вірогідне зниження 
показника відносного об’єму коркової речовини і 
підвищення показника відносного об’єму мозкової 
речовини в яєчниках плодів від матерів з хроніч-
ною інфекцією нижніх статевих шляхів відповідно 
до таких показників в яєчниках плодів від матерів з 
фізіологічною вагітністю. 

Структура фолікулярного компоненту яєчників 
плодів групи порівняння переважно представлена 
первинними і примордіальними фолікулами, інші 
форми фолікулів визначаються у вигляді поодино-
ких форм, а в деяких полях зору взагалі не виявля-
ються. Натомість в яєчниках плодів основної групи 
виявлено велику кількість зростаючих, кистозно - 
атретичних і зріючих фолікулів (рис. 1). 

 

Таблиця 1 – Показники відносних об’ємів коркової і 
мозкової речовини в яєчниках плодів досліджуваних 
груп, (%) 

Група Коркова  
речовина 

Мозкова  
речовина 

Група порівняння 61,12±2,10 38,88±1,41 

Основна група 56,81±2,00* 43,19±1,51* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Рис. 1. Яєчник плода основної групи на терміні гестації 
37–42 тижні. Поодинокі первинні і примордіальні фоліку-
ли в корковому шарі яєчника плода. Забарвлення гема-

токсиліном та еозином, х400 
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Показники кількості фолікулів в яєчниках пло-
дів досліджуваних груп представлені в таблиці 2. 

Наведені в таблиці 2 дані свідчать про вірогід-
не зниження показників кількості первинних і при-
мордіальних фолікулів, а також підвищення показ-
ників кількості кистозно-атретичних, зростаючих і 
зріючих фолікулів в яєчниках плодів від матерів з 
хронічною інфекцією нижніх статевих шляхів від-
носно до таких в яєчниках плодів від здорових ма-
терів. Стадійність розвитку фолікулів не порушена 
у всіх випадках. Але вказані зміни в яєчниках пло-
дів основної групи є ознаками нерівномірності зро-
сту і дозрівання фолікулів. 

В корковому шарі фетальних гонад розташова-
ні статеві клітини, більшість з яких в яєчниках пло-
дів від матерів з ускладненою вагітністю у стані 
дистрофічних змін. Середні показники кількості ста-
тевих клітин досягли таких значень: в яєчниках пло-
дів групи порівняння – 15,29±0,54 екз. в полі зору, в 
яєчниках плодів основної групи – 11,62±0,41 екз. в 
полі зору. Порівнюючи дані показники, можна ска-
зати, що кількість статевих клітин в яєчниках плодів 
основної групи вірогідно знижена відносно до такої 
в яєчниках плодів групи порівняння. 

Описані особливості будови фолікулярного 
компоненту, а також виявлене за допомогою забар-
влення пікрофуксіном за ван-Гізон масивне розрос-
тання сполучної тканини в основних компонентах 
органу в яєчниках плодів від матерів з ускладненою 
вагітністю призводять до зміни показників відносних 
об’ємів інтерстиціальної і фолікулярної тканини. 
Так, середні показники відносного об’єму інтерсти-
ціальної тканини сягають значень: в яєчниках пло-
дів групи порівняння – 32,82±1,15%, в яєчниках ос-
новної групи – 37,48±1,31%; показники відносного 
об’єму фолікулярної тканини дорівнюють: в яєчни-
ках плодів групи порівняння – 67,28±2,35%, в яєч-
никах плодів основної групи – 62,52±2,19%. Наве-
дені показники свідчать про вірогідне збільшення 
відносного об'єму інтерстиціальної тканини і вірогі-
дне зниження відносного об’єму фолікулярної тка-
нини в яєчниках плодів від матерів з хронічною ін-
фекцією нижніх статевих шляхів відносно до таких 
в яєчниках плодів від здорових матерів. 

Імуногістохімічне дослідження виявило такі 
особливості в базальних мембранах фолікулів яєч-
ників плодів досліджуваних груп: якщо в групі порі-

вняння в базальних мембранах фолікулів прева-
лює колаген ІV типу, то в яєчниках плодів основної 
групи – світіння колагену ІV типу проявляється у 
вигляді дрібних осередків зі зниженою інтенсивніс-
тю, а колаген ІІІ типу – у вигляді інтенсивного ліній-
ного світіння. Показники інтенсивності світіння ко-
лагенів ІV і ІІІ типів в базальних мембранах фоліку-
лів в яєчниках плодів досліджуваних груп наведено 
в таблиці 3. 

Таким чином, дані таблиці 3 свідчать про віро-
гідне підвищення інтенсивності світіння колагену  
ІІІ типу і вірогідне зниження інтенсивності світіння 
колагену ІV типу в структурі базальних мембран 
фолікулів в яєчниках плодів від матерів з ускладне-
ною вагітністю. Отримані дані свідчать про пору-
шення структури сполучної тканини, що в свою 
чергу обумовлює сповільнення процесу дозрівання 
фолікулів в яєчниках плодів основної групи. 

Надлишкове розростання сполучної тканини 
спостерігається як в мозковій, так і в корковій речо-
вині яєчників плодів основної групи порівняно з 
яєчниками плодів групи порівняння (рис. 2). 

Показники інтенсивності світіння колагенів І і ІІІ 
типів в структурі сполучної тканини яєчників плодів 
досліджуваних груп наведено в табл. 4. 

Аналізуючи дані таблиці 4, можна сказати, що 
в яєчниках плодів від матерів з хронічною інфекці-
єю нижніх статевих шляхів порівняно з яєчниками 

Таблиця 2 – Показники кількості основних форм фолікулів в яєчниках плодів досліджуваних груп, (екз. в полі 
зору) 

Група Первинні  
фолікули 

Примордіальні  
фолікули 

Кистозно-атретичні 
фолікули 

Зростаючі  
фолікули Зріючі фолікули 

Група порівняння 38,17±0,36 24,25±0,49 0,86±0,03 0,89±0,03 0,87±0,03 

Основна група 31,18±1,09* 19,18±0,32* 11,74±0,41* 2,19±0,08* 1,52±0,05* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 3 – Показники інтенсивності світіння колаге-
нів в структурі базальних мембран фолікулів в яєчни-
ках плодів досліджуваних груп, (умов. од. опт. щільн.) 

Група Колаген ІV типу Колаген ІІІ типу 

Група  
порівняння 1,67±0,06 0,52±0,02 

Основна група 0,78±0,03* 1,27±0,04* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 4 – Показники інтенсивності світіння колаге-
нів в структурі сполучної тканини в яєчниках плодів 
досліджуваних груп, (умов. од. опт. щільн.) 

Група Колаген І типу Колаген ІІІ типу 

Група  
порівняння 4,48±0,16 1,92±0,07 

Основна група 3,08±0,11* 5,71±0,19* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 
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плодів від матерів з фізіологічною вагітністю має 
місце порушення дозрівання колагену І типу й пре-
валювання незрілого колагену ІІІ типу (рис. 3). 

В корковій та мозковій речовині в яєчниках пло-
дів основної групи має місце дифузна клітинна ін-
фільтрація, у складі якої превалюють плазмоцити, 
лімфоцити, фібробласти та лейкоцити. 

За даними літератури, встановлені особливості 
будови яєчників плодів від матерів з хронічною ін-
фекцією нижніх статевих шляхів на терміні гестації 
37–42 тижні обумовлені, по-перше, плацентарною 
дизфункцією, по-друге, реплікацією збудника, що 
посилює явища гіпоксії [9]. Як відомо, гіпоксія приз-
водить до підсилення колагеноутворення, що в ор-
ганах і системах плодів проявляється порушенням 
дозрівання колагенів і превалюванням незрілого 
колагену ІІІ типу [10]. Розлади колаген-синтезуючої 
функції яєчників сприяють порушенню формування 
основних компонентів органу і дозрівання фолікулів 
[11]. Реплікація збудника, в свою чергу, стимулює 
загибель статевих клітин шляхом апоптозу [12, 13]. 

Таким чином, в статті наведено основні струк-
турні зміни в яєчниках плодів з терміном гестації  
37–42 тижні від матерів, перебіг вагітності у яких 
був ускладненим хронічною інфекцією нижніх ста-
тевих шляхів. Описані особливості структури фета-
льних органів сприятимуть порушенню гермінатив-
ної функції жіночого організму у подальшому онто-
генезі. Тому отримані результати можуть бути ви-
користані під час розробки дієвих мір профілактики 
і лікування хвороб органів жіночої статевої системи 
у дівчаток-підлітків та жінок, що були народжені від 
матерів з даною патологією. 

Висновки 
1. Показники маси яєчників плодів від матерів з 

хронічною інфекцією нижніх статевих шляхів 

вірогідно знижені відносно до таких у плодів від 
матерів з фізіологічною вагітністю. 

2. Гістологічними методами в яєчниках плодів ос-
новної групи показано вірогідне зниження всіх 
форм фолікулів, масивне розростання сполучної 
тканини, зниження кількості статевих клітин, ві-
рогідні зміни показників відносних об’ємів основ-
них структурних компонентів гонад порівняно з 
такими у плодів від здорових матерів. 

3. Імуногістохімічним методом з використанням 
МКАт в яєчниках плодів від матерів з ускладне-
ною вагітністю встановлено порушення структу-
ри сполучної тканини, що підтверджено підви-
щенням вмісту колагену ІІІ типу на тлі зниження 
вмісту колагенів І і ІV типів. 

4. Встановлені зміни дозволяють охарактеризувати 
тип будови яєчників у плодів основної групи як 
гіпопластичний. 

5. Грубі порушення структурно-функціональної акти-
вності яєчників плодів від матерів з хронічною 
інфекцією нижніх статевих шляхів можуть прояви-
тися у подальшому розладами жіночої статевої 
системи, а також призвести до безпліддя. 
Перспективами подальших досліджень буде 

виявлення морфофункціональних особливостей 
будови яєчників плодів від матерів, вагітність у 
яких ускладнена хронічною інфекцією нижніх  
статевих шляхів, на різних етапах становлення 
фетальних гонад (21–28 тижнів, 29–36 тижнів,  
37–42 тижні). Зіставлення ступеню порушень стру-
ктури органів плодів із рівнем гормональної актив-
ності, а також ендотелін-продукуючої функції су-
динного компоненту яєчників. Розробка концепції 
формування структурно-функціональних порушень 
в яєчниках плодів в умовах тривалої антигенної 
стимуляції та плацентарної дизфункції, які мають 
місце при хронічній інфекції нижніх статевих шля-
хів у матері. 

Рис. 2. Яєчник плода основної групи на терміні гестації 
37–42 тижні. Масивне розростання сполучної тканини в 

корковому шарі яєчника. Забарвлення пікрофуксіном 
за ван-Гізон, х200 

Рис. 3. Яєчник плода основної групи на терміні гестації 
37–42 тижні. Імуногістохімічний метод з використанням 

МКАт до колагену ІІІ типу, х200 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ  
ЯИЧНИКОВ ПЛОДОВ СО СРОКОМ ГЕСТАЦИИ 37–42 НЕДЕЛИ ОТ МАТЕРЕЙ,  
ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ У КОТОРЫХ БЫЛО ОСЛОЖНЕНО  
ХРОНИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИЕЙ НИЖНИХ ПОЛОВЫХ ПУТЕЙ 
Куприянова Л. С., Миненко О. В., Ковальчук М. В.,  
Брилев А. А., Белая А. А. 
Резюме. Комплекс гистологических, иммуногистохимических, морфометрических и статистических 

исследований позволил установить особенности строения яичников плодов от матерей с хронической 
инфекцией нижних половых путей на сроке гестации 37–42 недели. Показано достоверное снижение ос-
новных органомерических и морфометрических показателей в яичниках плодов от матерей с осложнен-
ной беременностью в сравнени с такими у плодов от здорових матерей. Описанные структурно-
функциональные нарушения в яичниках плодов от матерей с хронической инфекцией нижних половых 
путей являются основным звеном в патогенезе расстройств герминативной функции женского организма, 
а также в формировании синдрома полиорганной эндокринопатии в дальнешем онтогенезе. 

Ключевые слова: яичник, фолликул, плод, беременность, хроническая инфекция, герминативная 
функция, нижние половые пути. 
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Morphological Peculiarities of the Fetuses Ovarian Structure  
with a Gestation Period of 37–42 Weeks from the Mothers  
with Complicated Pregnancy due to Chronic Infection of the Lower Genitals 
Kupriyanova L. S., Minenko O. V., Kovalchuk M. V., 
Briliov A. A., Bila A. A. 
Abstract. A complex of histological, immunohistochemical, morphometric and statistical studies made it 

possible to establish the pecularities of the structure of the fetuses ovarian from the mothers with a chronic in-
fection of the lower genital tract at the gestation period of 37–42 weeks.  

The conducted studies fully comply with the principles of the Helsinki Declaration of Human Rights, the 
European Union Convention on Human Rights and Biomedicine (approved by the decision of the Bioethics 
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Commission, Protocol № 3, 2006). A reliable decrease in the main organometric and morphometric indices in 
the ovaries of fetuses from mothers with complicated pregnancy in comparison with those in healthy mothers 
was shown. 

The obtained data indicate a probable decrease in the number of primary and primordial follicles, as well as 
an increase in the number of cystic-atretic, growing and ripening follicles in the ovaries of fetuses from mothers 
with chronic infection of the lower genital tract in relation to those in the ovaries of healthy mothers. The stage of 
development of follicles is not violated in all cases. But these changes in the ovary of the fetuses of the main 
group are signs of uneven growth and maturation of the follicles. 

The described structural and functional disorders in the ovaries of the fetuses from mothers with chronic in-
fection of the lower genital tract are the main link in the pathogenesis of disorders of the hermetic function of the 
female body, as well as in the formation of the syndrome of polyorganic endocrinopathy in further ontogenesis. 

Further studies can comprise the detection of morpho-functional features of the structure of ovarian fetuses 
from mothers whose pregnancies are complicated by chronic infection of the lower genital tract, at various 
stages of the formation of fetal gonads (21–28 weeks, 29-36 weeks, 37–42 weeks). We should also compare 
the degree of violations in the structure of fetus’ organs with the level of hormonal activity, as well as endothelin-
producing function of the vascular component of the ovaries. There should be further studying of the concept of 
forming structural and functional disorders in the fetuses’ ovaries in the conditions of prolonged antigenic stimu-
lation and placental dysfunction, which occurs at chronic infection of the lower genital tract. 

Keywords: ovary, follicle, fetus, pregnancy, chronic infection, germinative function, lower genital tract. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ ЯЄЧНИКІВ  
ПЛОДІВ ЗІ СТРОКОМ ГЕСТАЦІЇ 21–36 ТИЖНІВ ВІД МАТЕРІВ, 
ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ У ЯКИХ УСКЛАДНЕНИЙ ХРОНІЧНОЮ  
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Результатом комплексного дослідження стало 
вивчення морфологічних особливостей будови 
яєчників плодів від матерів, перебіг вагітності у 
яких був ускладненим хронічною інфекцією нижніх 
статевих шляхів. Показано різницю в будові у пло-
дів зі строком гестації 21–28 тижнів і 29–36 тижнів. 
Поряд із тим, встановлено зміни формування ос-
новних компонентів фетальних гонад відповідно до 
строку гестації, які проявляються, насамперед, 
порушенням колаген-синтезуючої активності яєч-
ників плодів. Визначено основні ланки патогенезу в 
розладах гермінативної функції у дівчаток-підлітків 
та жінок, що народились від матерів з даною пато-
логією. 

Ключові слова: плід, яєчник, колаген, інфек-
ція, гермінативна функція. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Дослідження є фрагментом ком-
плексних науково-дослідницьких тем кафедри пато-
логічної анатомії Харківського національного медич-
ного університету МОЗ України «Патоморфологічні 
особливості формування плоду і новонародженого 
під впливом патології матері» (№ державної реєст-
рації 0110U001805, 2010–2014 р.р.); «Вплив пло-
дово-материнської інфекції на ембріогенез та фето-
генез нащадків (клініко-морфологічне дослід-
ження)» (№ державної реєстрації 0115U000987,  
2015–2019 р.р.), які входять в координаційний план 
пріоритетних напрямів, затверджений Міністерст-
вом охорони здоров'я України. 

Вступ. Майже не кожна друга родина в Україні 
стискається з проблемами настання вагітності вна-
слідок порушення гермінативної функції жіночого 
організму [1]. Тому перед гінекологами все гострі-
ше постає питання щодо виявлення основних при-
чин, що можуть призвести до цього і вибору адек-
ватних мір профілактики і лікування у подальшому 
з метою підтримки дітородної функції у жінок яко-
мога довше. Одним з провідних факторів у розвит-

ку жіночого безпліддя є хронічна інфекція нижніх 
статевих шляхів [2]. Причому вплив даної патології 
проявляється як у жінок дітородного періоду, так, 
безпосередньо стимулює розлади в жіночій стате-
вій системі їх нащадків [3]. Дані літератури свідчать 
про порушення фетогенезу плода під впливом три-
валої антигенної стимуляції і плацентарної диз-
функції в умовах хронічної інфекційної патології 
матері, але вплив хронічної інфекції нижніх стате-
вих шляхів на закладку, формування і становлення 
яєчників плодів досі не вивчено. 

Мета дослідження – визначити морфологічні 
особливості будови яєчників плодів зі строком гес-
тації 21–36 тижнів від матерів, перебіг вагітності у 
яких був ускладненим хронічною інфекцією нижніх 
статевих шляхів. 

Матеріал і методи дослідження. В групу  
порівняння увійшли 35 плодів зі строком гестації  
21–36 тижнів від матерів з фізіологічною вагітністю 
(за даними медичних карт вагітної). До основної 
групи увійшли 35 плодів зі строком гестації  
21–36 тижнів від матерів, перебіг вагітності у яких 
був ускладненим хронічною інфекцією нижніх ста-
тевих шляхів. Всі плоди загинули інтранатально 
внаслідок гострого порушення матково-плацентар-
ного кровообігу (передчасне відшарування норма-
льно розташованої плаценти, патологія пуповини). 

Для дослідження були використані такі методи: 
органометричний, гістологічний, імуногістохімічний, 
морфометричний, статистичний. 

Проведені дослідження повністю відповідають 
законодавству України принципам Хельсинської 
декларації прав людини, Конвенції Союзу Європи 
стосовно прав людини і біомедицини (підтверджено 
рішенням комісії з біоетики, протокол № 3, 2006 р.). 

Робота була проведена відповідно до вимог і 
норм «Інструкції щодо проведення судово - медич-
ної експертизи» (наказ МОЗ України № 6 від  
17.01.1995 р.), типового положення стосовно  
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 
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Органометричним методом встановлено се-
редні показники маси яєчників. 

Гістологічне дослідження проведено на шмато-
чках органів, що були взяті із різних частин, фіксо-
вані в 10% розчині нейтрального формаліну і зали-
ті в парафін. З парафінових блоків зроблено зрізи 
товщиною 1–3 км, які використані для виготовлен-
ня гістологічних препаратів [4]. Зрізи забарвлені 
гістологічними методами (гематоксиліном та еози-
ном, пікрофуксіном за ван-Гизон) та імуногістохі-
мічними методами (непрямий метод Кунса, перок-
сидазний метод з використанням моноклональних 
антитіл (МКАт) до колагенів І і ІІІ типів) [5, 6]. 

Морфометричним методом обчислено середні 
показники відносних об’ємів основних структурних 
компонентів фетальних гонад, показники кількості 
статевих клітин в яєчниках плодів, показник кілько-
сті основних форм фолікулів. 

Статистичне дослідження проведене на мікро-
скопі Olympus BX-41 з використанням програм 
DP-Soft 4 (Version 3:1) і Microsoft Excel [7] з обчис-
ленням середньої арифметичної, середнього квад-
ратичного відхилення, вірогідності різниці, серед-
ньої помилки середньої арифметичної [7, 8]. 

Враховуючи основні етапи органогенезу яєчни-
ків, досліджуваний матеріал було додатково розпо-
ділено відповідно до основних етапів формування 
фетальних гонад. А саме: 21–28 тижнів і 29–36 
тижнів гестації. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх випадках у плодів мали місце 2 яєчника, роз-
ташування яких було типовим. Форма гонад варію-
вала від стрічкоподібної до тригранної. Поверхня 
яєчників була гладенькою, сірувато - білісуватого 
кольору. 

Розміри правого яєчника у всіх спостереженнях 
перевищували такі у лівого. Органометричним мето-
дом було встановлено показники маси яєчників пло-
дів досліджуваних груп, які наведено в таблиці 1. 

Аналізуючи показники таблиці 1, можна дійти 
до висновку, що маса яєчників плодів від матерів з 
ускладненою вагітністю вірогідно знижена відповід-
но до такої у плодів від здорових матерів. Причому 
ступінь зміни показників маси поглиблюється зі 
строком гестації. 

При оглядовому дослідженні препаратів, за-
барвлених гематоксиліном та еозином, встановле-

но, що всі гонади представлені корковою та мозко-
вою речовиною, межа між якими чітка в яєчниках 
плодів групи порівняння і нечітка в яєчниках плодів 
основної групи. Корковий шар у всіх спостережен-
нях превалює над мозковим. Показники відносних 
об’ємів основних структурних компонентів яєчників 
плодів досліджуваних груп наведено в таблиці 2. 

Дані таблиці 2 свідчать про те, що в яєчниках 
плодів від матерів з ускладненою вагітністю має 
місце зниження показників відносних об’ємів корко-
вої речовини і підвищення показників відносних 
об’ємів мозкової речовини. 

У всіх спостереженнях яєчники плодів вкриті 
білковою оболонкою, сполучна тканина якої забар-
влена пікрофуксином за ван-Гізон у червоний колір. 

Фолікулярний компонент яєчників плодів від 
матерів з фізіологічною вагітністю представлений 
переважно первинними і примордіальними фоліку-
лами. 

В яєчниках плодів від матерів з хронічною 
інфекцією нижніх статевих шляхів з терміном 

Таблиця 1 – Показники маси яєчників плодів досліджу-
ваних груп, (кг) 

Група 21–28 тижнів 29–36 тижнів 

Група порівняння 1,89±0,02х10ˉ³ 2,85±0,0702х10ˉ³ 
Основна група 1,75±0,0602х10ˉ³* 2,62±0,0902х10ˉ³* 
Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 2 – Показники відносних об’ємів основних 
структурних компонентів яєчників плодів досліджува-
них груп, (%) 

Група 
Коркова речовина Мозкова речовина 

21–28  
тижнів 

29–36 
тижнів 

21–28 
тижнів 

29–36 
тижнів 

Група  
порівняння 

61,2± 
±2,14 

61,57± 
±2,12 

38,8± 
±1,36 

38,43± 
±1,38 

Основна 
група 

57,34± 
±2,01* 

57,12± 
±2,01* 

42,66± 
±1,40* 

42,88± 
±1,50* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Рис. 1. Яєчник плода основної групи зі строком гестації 
29-36 тижнів. Фрагмент коркового шару яєчника, в якому 
велика кількість статевих клітин із явищами дегенерації. 
Лічені примордіальні і первинні фолікули. В стромі має 
місце дифузна інфільтрація лімфоцитами, плазмоцита-

ми, фібробластами і поодинокими лейкоцитами.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, х200 
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гестації 21–28 тижнів поряд із первинними і при-
мордіальними фолікулами з'являються зріючи, 
кистозно-атретичні і зростаючі фолікули. Причому 
кількість всіх форм перевищує таку в органах пло-
дів групи порівняння. Це означає, що на даному 
терміні гестації відзначається тенденція до приско-
реного дозрівання фетальних гонад плодів. Кіль-
кість фолікулів в яєчниках плодів основної групи на 
терміні гестації 29–36 тижнів значно знижена порів-
няно з такою в гонадах плодів від матерів з фізіо-
логічною вагітністю (рис. 1). 

Показники кількості первинних і примордіаль-
них фолікулів в яєчниках плодів досліджуваних 
груп представлено в таблиці 3. 

Отримані показники свідчать про вірогідне 
збільшення кількості фолікулів в органах плодів 
основної групи з терміном гестації 21–28 тижнів і 
вірогідне зниження такої в яєчниках плодів основ-
ної групи на терміні гестації 29–36 тижнів. 

Примордіальні фолікули в яєчниках плодів 
основної групи на термінах гестації 21–28 тижнів і 
29–36 тижнів містять апоптозно змінені овоцити. 
Зміни в фолікулах однобічно скеровані в стосунку 
до таких у групі порівняння. Описані зміни призво-
дять до зниження кількості статевих клітин в яєчни-
ках плодів від матерів з хронічною інфекцією ниж-
ніх статевих шляхів. Показники кількості статевих 
клітин в яєчниках плодів досліджуваних груп наве-
дено в таблиці 4. 

Аналізуючи наведені в таблиці 4 показники, 
можна зробити висновок, що кількість статевих 
клітин в яєчниках плодів і матерів з хронічною ін-
фекцією нижніх статевих шляхів вірогідно знижені 
відносно до такої в органах плодів від матерів з 
фізіологічною вагітністю. 

Змінами кількості фолікулів і статевих клітин в 
яєчниках плодів основної групи можна пояснити 
зниження відносного об’єму коркової речовини від-
носно до такого в групі порівняння. 

Зниження кількості фолікулів призводить до 
зниження показників відносного об’єму фолікуляр-
ної тканини в структурі яєчників плодів основної 
групи. Показники відносних об’ємів фолікулярної і 
інтерстиціальної тканини наведено в таблиці 5. 

Дані таблиці 5 свідчать про те, що в яєчниках 
плодів від матерів з ускладненою вагітністю віднос-
но до групи порівняння мають місце вірогідне 
збільшення відносного об’єму інтерстиціальної 
тканини і вірогідне зменшення відносного об’єму 
фолікулярної тканини. Зміни показників фолікуляр-
ної тканини в яєчниках плодів основної групи також 
обумовлені зниженням кількості фолікулів, що були 
наведені вище. 

Імуногістохімічним методом встановлено особ-
ливості синтезу колагенів в структурі сполучної 
тканини базальної мембрани фолікулів. Так, в ба-
зальній мембрані фолікулів в яєчниках плодів гру-
пи порівняння превалює колаген ІV типу, в той час 
я к в базальних мембранах фолікулів в яєчниках 
плодів основної групи інтенсивність світіння даного 
типу колагену знижена. 

Показники інтенсивності світіння колагену 
ІV типу в структурі базальної мембрани яєчників 
плодів досліджуваних груп наведено в таблиці 6. 

Дані таблиці 6 свідчать про вірогідне зниження 
інтенсивності світіння колагену ІV типу в структурі 
базальних мембран фолікулів в яєчниках плодів 

Таблиця 3 – Показники кількості первинних і примор-
діальних фолікулів в яєчниках плодів досліджуваних 
груп, (екз. в полі зору) 

Група 

Первинні  
фолікули 

Примордіальні  
фолікули 

21–28 
тижнів 

29–36 
тижнів 

21–28 
тижнів 

29–36  
тижнів 

Група  
порівняння 

35,70± 
±0,02 

36,01± 
±0,21 

31,63± 
±1,11 

28,07± 
±0,98 

Основна  
група 

38,19± 
±1,34* 

34,42± 
±1,20* 

33,07± 
±1,16* 

26,14± 
±0,84* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 4 – Показники кількості статевих клітин в яєч-
никах плодів досліджуваних груп, (екз. в полі зору) 

Група 21–28 тижнів 29–36 тижнів 

Група порівняння 44,89±1,06 18,94±0,67 

Основна група 41,02±1,43* 16,71±0,58* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 5 – Показники відносних об’ємів основних 
структурних компонентів яєчників плодів досліджува-
них груп, (%) 

Група 

Інтерстиціальна 
тканина 

Фолікулярна 
тканина 

21–28 
тижнів 

29–36 
тижнів 

21–28 
тижнів 

29–36 
тижнів 

Група  
порівняння 

26,40± 
±0,61 

29,60± 
±1,03 

73,6± 
±2,54 

70,41± 
±2,46 

Основна  
група 

29,60± 
±1,04* 

33,04± 
±1,12* 

70,42± 
±1,41* 

66,96± 
±2,34* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 

Таблиця 6 – Показники інтенсивності світіння  
колагену ІV типу в структурі базальної мембрани  
фолікулів в яєчниках плодів досліджуваних груп,  
(умов. од. опт. щільн.) 

Група 21–28 тижнів 29–36 тижнів 

Група порівняння 1,57±0,05 1,63±0,06 

Основна група 1,04±0,04* 0,91±0,03* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 
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від матерів з хронічною інфекцією нижніх статевих 
шляхів. 

Непрямим методом Кунса показано превалю-
вання колагену ІІІ типу в структурі базальних мем-
бран фолікулів в яєчниках плодів основної групи у 
вигляді дифузного інтенсивного світіння, в той час 
як колаген ІV типу виявляється як дрібно осередко-
ве світіння зниженої інтенсивності. 

Поряд із описаними особливостями колаген-
синтезуючої активності в яєчниках плодів від мате-
рів з ускладненою вагітністю порівняно із структу-
рою органів плодів від матерів з фізіологічною вагі-
тністю має місце надлишкове розростання сполуч-
ної тканини у складі основних структурних компо-
нентів фетальних гонад (рис. 2, 3). 

Сполучна тканина забарвлена у червоний ко-
лір пікрофуксіном за ван-Гізон. Під час досліджен-
ня структури сполучної тканини виявлено порушен-
ня синтезу основних типів колагенів. А саме: поси-
лення синтезу колагену ІІІ типу, що проявляється 
крупними осередками інтенсивного світіння і зни-
ження інтенсивності світіння колагену І типу у ви-
гляді осередкового світіння зі зниженою інтенсивні-
стю. Показники інтенсивності світіння основних 
типів колагенів в структурі сполучної тканини в яєч-
никах плодів досліджуваних груп представлені в 
таблиці 7. 

Дані таблиці 7 свідчать про порушення синте-
зу основних типів колагенів в структурі сполучної 
тканини яєчників плодів основної групи. Причому, 
дані зміни посилюються зі збільшенням строку гес-
тації. 

За даними літератури, описані зміни в структурі 
яєчників плодів від матерів з хронічною інфекцією 
нижніх статевих шляхів формуються під впливом 
тривалої антигенної стимуляції і плацентарної дис-
фунцкії, які мають місце при даній патології [9]. Гі-
перпластичні зміни в плаценті на терміні гестації  
21–28 тижнів призводять до функціонального пере-
напруження фетальних гонад [10]. На терміні геста-
ції 29–36 тижнів формування синдрому плацентар-
ної дизфункції обумовлює прискорене дозрівання 
органів плодів [11]. Хронічна гіпоксія, а також реплі-
кація збудника обумовлюють масову загибель ста-
тевих клітин в яєчниках плодів і порушення синтезу 
колагенів в структурі сполучної тканини [12 13]. 

Таким чином, в статті показано зміни органоме-
тричних і морфометричних показників, а також гіс-
тологічні і імуногістохімічні особливості будови яєч-
ників плодів від матерів, перебіг вагітності у яких 
ускладнений хронічною інфекцією нижніх статевих 
шляхів. Причому ступінь виразності вищевказаних 
змін залежить від строку гестації, тобто поглиблю-
ється зі збільшенням терміну вагітності. 

Рис. 2. Осередкове світіння колагену І типу в яєчнику 
плода основної групи зі строком гестації 21–28 тижнів. 

Імуногістохімічний метод з використанням МКАт до 
колагену І типу, х100 

Рис. 3. Яєчник плода основної групи зі строком гестації 
29–36 тижнів. Імуногістохімічний метод з використан-

ням МКАт до колагену ІІІ типу, х200 

Таблиця 7 – Показники інтенсивності світіння колагенів І і ІІІ типу в структурі сполучної тканини в яєчниках пло-
дів досліджуваних груп, (умов. од. опт. щільн.) 

Група 
21–28 тижнів 29–36 тижнів 

Колаген ІІІ типу Колаген І типу Колаген ІІІ типу Колаген І типу 

Група порівняння 2,64±0,09 3,78±0,13 2,08±0,07 4,36±0,15 

Основна група 3,16±0,11* 4,31±0,15* 5,25±0,18* 3,27±0,11* 

Примітка: р≤0,05 відносно до групи порівняння. 
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Висновки 
1. Маса яєчників плодів від матерів з хронічною 

інфекцією нижніх статевих шляхів вірогідно зни-
жена відносно до такої в групі порівняння. При-
чому мінімально показники змінені на терміні 
гестації 21–28 тижнів, максимально – на терміні 
гестації 29–36 тижнів. 

2. Гістологічним методом показано поява зріючих, 
зростаючих і кистозно-атретичних форм фоліку-
лів. Показники кількості первинних і примор-
діальних фолікулів в яєчниках плодів від матерів 
с ускладненою вагітністю на терміні гестації 
21–28 тижнів підвищені, на терміні гестації 
29–36 тижнів – знижені відповідно до таких в 
групі порівняння. 

3. Морфометричним методом встановлено знижен-
ня показників відносних об’ємів фолікулярної тка-
нини, коркової і мозкової речовини, а також підви-
щення показників відносного об’єму інтерстиціаль-
ної тканини в яєчниках плодів основної групи. Сту-
пінь виразності зміни даних показників також варі-
ює відповідно до збільшення строку гестації. 

4. В яєчниках плодів від матерів з хронічною інфекці-
єю нижніх статевих шляхів встановлено вірогідне 
зниження кількості статевих клітин відповідно до 
таких показників в яєчниках групи порівняння. 

5. Імуногістохімічним методом показано зміни в 
структурі сполучної тканини в базальних мем-
бранах фолікулів і основних компонентів органу. 
Також доведено порушення синтезу основних 
колагенів в структурі сполучної тканини, що про-
являється підвищенням синтезу колагену ІІІ типу 
і зниженням вмісту колагенів І і ІV типів. 

6. Виявлені зміни в фолікулярному компоненті до-
зволяють віднести яєчники плодів на терміні 

гестації 21–28 тижнів від матерів з хронічною 
інфекцією нижніх статевих шляхів до таких, що 
мають ознаки прискореного дозрівання; яєчники 
плодів на термніні гестації 29–36 тижнів – до 
таких, що мають ознаки виснаження функціо-
нальної активності. 

7. Масивне розростання сполучної тканини в яєч-
никах плодів основної групи обумовлене хроніч-
ною гіпоксією на тлі плацентарної дизфункції. 
Зміни синтезу основних типів колагенів пов’язані 
із порушенням процесу дозрівання в умовах три-
валої антигенної стимуляції. 

8. Масивна загибель яйцеклітин пов’язана із дією 
інфекційного агенту. 

9. Описані морфологічні особливості будови яєчни-
ків плодів від матерів з хронічною інфекцією 
нижніх статевих шляхів можуть призвести до 
порушення формування і становлення феталь-
них гонад на подальших термінах вагітності, а у 
дівчаток-підлітків і жінок, що народились від ма-
терів з даною патологією можуть бути причиною 
порушення гермінативної функції яєчників і роз-
витку первинного безпліддя. 
Перспективою дослідження є порівняння 

встановлених особливостей будови яєчників пло-
дів з термінами гестації 21–28 тижнів і 29–36 тиж-
нів з таким у плодів на терміні гестації 37–42 тижні 
від матерів, перебіг вагітності у яких був ускладне-
ним хронічною інфекцією нижніх статевих шляхів. 
Вивчити гормональну активність фетальних гонад 
на різних термінах гестації порівняно з такою у 
плодів від матерів з фізіологічною вагітністю з ме-
тою визначення основних ланок патогенезу в фор-
муванні первинного безпліддя. 
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УДК 618.11/.16-091-053.13-02:618.3(043.5) 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ ЯИЧНИКОВ ПЛОДОВ СО СРОКОМ  
ГЕСТАЦИИ 21–36 НЕДЕЛЬ ОТ МАТЕРЕЙ, ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ У КОТОРЫХ БЫЛО 
ОСЛОЖНЕНО ХРОНИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИЕЙ НИЖНИХ ПОЛОВЫХ ПУТЕЙ 
Купріянова Л. С., Яценко Д. Ю., Кураса Г. О., Петренко О. В, Абрамов К. В. 
Резюме. В результате комплексного исследования изучены морфологические особенности строения 

яичников плодов от матерей, течение беременности у которых было осложнено хронической инфекцией 
нижних половых путей. Показаны различия в строении яичников у плодов со сроком гестации 21–28 и 29–36 
недель. Наряду с этим установлены изменения в формировании основних компонентов фетальних гонад в 
соответствии со сроком гестации, которые проявляются, главным образом, нарушением коллаген-
синтезирующей активности яичников плодов. Определены основные пускове факторы в патогенезе нару-
шения герминативной функции у девочек-подростков и женщин, рожденных матерями с данной патологией. 

Ключевые слова: плод, яичник, коллаген, инфекция, герминативная функция. 
 
UDC 618.11 / .16-091-053.13-02: 618.3 (043.5) 
Morphological Peculiarities of the Structure of the Fetuses Ovarian with  
a Gestation Period of 21–36 Weeks from the Mothers with Complicated Pregnancies  
by a Chronic Infection of the Lower Genital Tract 
Kupriyanova L. S., Yatsenko D. Yu., Kurasa G. O., Petrenko O. V., Abramov K. V. 
Abstract. As a result of a complex study, we found out morphological peculiarities of the structure of the 

fetuses’ ovaries from the mothers, whose pregnancies were complicated by a chronic infection of the lower geni-
tal tract. The studies showed differences in the structure of the fetuses’ ovaries with a gestation period of 21–28 
and 29–36 weeks. Along with this, changes in the formation of the main components of fetal gonads are estab-
lished in accordance with the gestation period manifested mainly by a violation of the collagen-synthesis activity 
of the fetuses’ ovaries.  

The obtained results allowed drawing the following conclusions: 
The mass of the fetuses’ ovaries of mothers with chronic infection of the lower genital tract is likely to be 

lowered in comparison to that in the control group. Moreover, the minimum indicators were changed for gesta-
tional periods of 21–28 weeks, maximum – for gestational periods of 29–36 weeks. 

The histological method showed the appearance of sizzling, growing and cystic-atretic forms of follicles. 
Indicators of the number of primary and primordial follicles in the fetuses’ ovaries of mothers with complicated 
pregnancy for gestational age 21–28 weeks are elevated, for gestational periods of 29–36 weeks were reduced 
in accordance with those in the control group. 

Morphometric method was used to decrease the indices of relative volumes of follicular tissue, cortical and 
cerebral matter, as well as increase of indices of relative volume of interstitial tissue in the ovaries of the main 
group fetuses. The degree of change expression in these indicators also varied according to the increase in 
gestational age. 

In the fetuses’ ovaries of mothers with chronic infection of the lower genital tract, a probable decrease in the 
number of germ cells is established in accordance with such indices in the control group ovaries. 

Immunohistochemical method showed changes in the structure of connective tissue in the basement mem-
branes of the follicles and the main components of the organ. The violation of the major collagen synthesis in 
the structure of connective tissue was shown. This was manifested by an increase in the synthesis of type III 
collagen and a decrease in the content of collagen I and IV types. 

The revealed changes in the follicular component allow the fetuses’ ovaries to be included in the gestation 
period of 21–28 weeks of mothers with chronic infection of the lower genital tract to those with signs of acceler-
ated maturation. Fetal ovaries on the gestation period of 29–36 weeks can be included to those with signs of 
depletion of functional activity. 

Massive growth of connective tissue in the fetuses’ ovaries of the main group is due to chronic hypoxia on 
the basis of placental dysfunction. Changes in the synthesis of the major types of collagen are associated with 
the maturation process violation in conditions of prolonged antigenic stimulation. 

Massive death of eggs is related to the action of an infectious agent. 
Described morphological features of the structure of ovarian fetuses of mothers with chronic infection of the 

lower genital tract can lead to a violating the formation of fetal gonads in future pregnancy, and girls born of 
mothers with this pathology may be the cause of violation of the germinal ovarian function and development of 
primary infertility. 

Keywords: fetus, ovary, collagen, infection, germinative function. 

Стаття надійшла 11.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



 Медичні науки 

 56 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

DOI: 10.26693/jmbs03.01.056  
УДК 616-006.6-091.8:616-008.9 

Лазарук О. В. 

ПРОГНОЗ МЕТАСТАЗІВ ПРОТОКОВОГО РАКУ 
 ГРУДНОЇ ЗАЛОЗИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ДЕЯКИХ  

ІМУНОГІСТОХІМІЧНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Вищий державний навчальний заклад України  
«Буковинський державний медичний університет», Чернівці, Україна 

lazarukov@bsmu.edu.ua 

У дослідженні використали результати імуногі-
стохімічних досліджень 162 спостережень протоко-
вого раку грудної залози на антигени: віментин, 
фактор von Willebrand, металопротеїнази-2 і 9, з 
визначенням величин, які слугували критерієм про-
гнозу пухлинних метастазів. На підставі визначе-
них критеріїв прогнозу метастазів по кожному із 
застосованих імуногістохімічних методів обрахову-
вали величини відносного ризику та відношення 
шансів. При ранжуванні за відносним ризиком най-
вищим критерієм прогнозу метастазів характери-
зується віментин в пухлинних клітинах, найниж-
чий – металопротеїнази-9. 

Ключові слова: грудна залоза, метастази про-
токового раку, прогноз метастазів, дослідження 
віментину. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Тема статті пов’язана з дисер-
таційною роботою, що була затверджена на засі-
данні Вченої ради Вищого державного навчального 
закладу України «Буковинського державного меди-
чного університету» (протокол № 2 від 26 вересня 
2013 року) та проблемною комісією «Патологічна 
анатомія» МОЗ й НАМН України (протокол №4 від 
19 грудня 2013 року). 

Актуальність. Рак грудної залози займає пер-
ше місце в структурі смертності жінок від злоякіс-
них пухлин. Щороку в Україні реєструється понад 
13 тис. нових випадів (до 2014 близько 17,5 тис за 
неуточненими даними) цієї патології. Частка прото-
кового раку у сягає біля 80% видів всіх видів. Осно-
вною причиною смертей є метастазування [4, 6]. 
Прогноз виникнення метастазів до цих пір залиша-
ється остаточно не дослідженим напрямком попе-
редження виникнення найбільшої проблеми пух-
линного процесу.  

Аналізуючи сучасну літературу, у вітчизняних 
наукових роботах, яка мало інформації яка б приці-
льно була побудована на прогнозуванні метастазів 
протокового раку грудної залози [4]. Не знайдено 

розроблених критеріїв, за якими можна віднести 
хворого до якоїсь із груп ризику [2]. Для оцінки ме-
тастатичного процесу використовуються ті ж фак-
тори, що й для прогнозування перебігу раку груд-
ної залози (спадковий рак чи ін.). Основними кри-
теріями для прогнозу метастазів є морфометричні 
параметри (розмір пухлини, кількість альвеолярних 
структур). Широко використовують імуногістохімічні і 
дещо менше гістохімічні методи дослідження [2, 3]. 
Для прогнозу перебігу захворювань з прогностич-
ною метою широко використовують визначення 
відношення шансів та відносного ризику. Ці показ-
ники відносяться до розділу доказової медицини [1]. 

Мета роботи. На підставі критеріїв по кожному 
із застосованих імуногістохімічних методів 
(віментин, фактор von Willebrand, металопротеїна-
зи-2 і 9), визначити відносний ризик та відношення 
шансів метастазів протокового раку грудної залози. 

Матеріали та методи дослідження. У дослід-
женні використали дані 162 спостережень протоко-
вого раку грудної залози. Всі випадки розділили на 
дві групи: група з лімфогенними метастазами 
(n = 97) та без них (n = 65). Всім пацієнткам прове-
дені імуногістохімічні дослідження операційного 
матеріалу грудної залози з первинними антитілами 
проти антигенів: віментин, von Willebrand factor, 
металопротеїнази-2 і 9 (полімерна система візуалі-
зації з діамінобензидином – DAKO). Методом  
підбору найкращих величин визначали кількісні 
критерії прогнозу пухлинних метастазів по кожному 
окремому методу імуногістохімічного дослідження 
(конкретні критерії вказані в розділі «Результати 
дослідження та обговорення»). На підставі визна-
чених критеріїв прогнозу метастазів по кожному із 
застосованих імуногістохімічних методів обрахову-
вали величини відносного ризику та відношення 
шансів, також визначали величини специфічності 
та чутливості. Обрахунки вели в середовищі  
комп’ютерної програми PAST v 3.16 (вільна  
ліцензія, O. Hammer, 2017). Тоді, коли критерієм 
прогнозу слугувала певна величина оптичної  
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густини забарвлення, застосовували метод комп’ю-
терної мікроденситометрії на цифрових мікрофото-
графіях в середовищі комп’ютерної програми  
ImageJ 1.46 (User Guide, Tiago Ferreira Wayne  
Rasband, 2012) з отриманням величини у віднос-
них одиницях оптичної густини (в.од.опт.густ.). 

Робота була проведена відповідно до вимог 
«Інструкції про проведення судово-медичної експе-
ртизи» (наказ МОЗ України №6 від 17.01.1995), 
відповідно до вимог і норм, типовим положенням з 
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати дослідження та обговорення. Для 
віментину в якості критерію прогнозу використовува-
лася поріг реєстрації – 0,529 (в.од.опт.густ.). У  
91,75% (n = 89) спостережень та 47,7% (n = 31) гру-
пи без метастазів результати були на рівні або ви-
щими. У 6,2% (n = 6) групи з метастазами та 21,54% 
(n = 14) групи без метастазів нижчі (табл.). 

Результати обрахунків величини прогностич-
них показників (табл.) ранжовані за відносним ри-
зиком (Risk Ratio), величина відносного ризику для 
віментину – 6,37, відношення шансів – 40,53 при 
специфічності 78,46% та чутливості 91,75%. 

Для металопротеїнази-2 в якості критерію про-
гнозу поріг реєстрації становив – 0,247 (в.од. 
опт.густ.). У 90,7% (n = 88) спостережень групи з 
метастазами та 36,9% (n = 24) групи без метаста-
зів результати були на рівні або вищими. Відповід-
но 9,3% (n = 9) групи з метастазами та 63,1% 
(n = 41) групи без метастазів результати нижчі по-
рогу реєстрації (табл.). 

Результати обрахунків металопротеїназ-2 за 
відносним ризиком (Risk Ratio) – 4,37, відношенням 
шансів – 16,70 при специфічності 63,08% та чутли-
вості 90,72% (табл.). 

В якості критерію прогнозу метастазів поріг 
реєстрації фактора von Willebrand – 0,492 (в.од. 
опт.густ.). У 79,4% (n = 77) групи з метастазами та 
29,2% (n = 19) групи без метастазів результати на 
рівні або вищі. Відповідно 20,6% (n = 20) групи з 
метастазами та 70,8% (n = 46) групи без метаста-
зів результати нижчі порогу реєстрації (табл.). 

За відносним ризиком (Risk Ratio), фактора von 
Willebrand – 2,65, відношення шансів – 9,32 при 
специфічності 70,77 % та чутливості 79,38% 
(табл.). 

Для металопротеїнази-9 в якості критерію прог-
нозу використовувалася поріг реєстрації – 0,300 (в. 
од.опт.густ.). У 77,3% (n = 75) спостережень групи з 
лімфогенними метастазами та 26,2% (n = 17) групи 
без метастазів результати були на рівні або вищи-
ми. Відповідно 22,7% (n = 22) групи з метастазами 
та 73,8% (n = 48) групи без метастазів результати 
нижчі порогу реєстрації (табл.). 

Результати обрахунків матриксних металопро-
теїназ-9 вказані в (табл.) величини прогностичних 
показників, за відносним ризиком (Risk Ratio) – 
2,59, за відношенням шансів – 9,63 при специфіч-
ності 73,85% та чутливості 77,32% (табл.). 

Висновки. За результатами досліджень вста-
новлено, що найвищим індивідуальним прогнозом 
метастазів володіють методи дослідження з найви-
щими результатами за відносним ризиком та ті, які 
володіють найвищою специфічністю та чутливістю 
методів дослідження. 

Перспективи подальших досліджень. Надалі 
перспективним напрямком досліджень є розробка 
інших принципів прогнозу метастазів, мета яких 
полягає у розподілі кожного із випадків за групами 
ризику. 

Таблиця – Величини прогностичних показників, які ранжовані за відносним ризиком (Risk Ratio) щодо прогнозу 
метастазів протокового раку грудної залози за результатами деяких імуногістохімічних досліджень 

  Відносний 
ризик (RR) 95% CL Відношення 

шансів (OD) 95% CL Специфічність 
% 

Чутливість 
% 

Vimentin 6,37 3,33–12,19 40,53 15,92–103,2 78,46% 78,46% 

металопротеїнази-2 4,37 2,39–7,95 16,70 7,13–39,12 63,08 90,72 

von Willebrand factor 2,65 1,81–3,87 9,32 4,59–19,27 70,77 79,38 

металопротеїнази-9 2,59 1,81–3,72 9,63 4,62–19,96 73,85 77,32 

Примітки: 95% CL (confidence level) – довірчий інтервал; результати досліджень вірогідні при р˂0,05. 

References 
1. Artemenko MV, Aseev OI,. Bondarenko IM,. Zavizion VF Regularities of metastasis of breast cancer depending on 

immunohistochemical indicators of biological aggressiveness. Medychni perspektyvy. 2011; 16 (1): 58-65. [Ukrainian]. 

2. Lazaruk OV, Davidenko IS, Davedenko OM. Prognostic indicators of the duct breast cancer metastasis on the basis of 
histochemical study of individual properties of proteins. Eksperementalna i klinichna medytsyna. 2017; 2 (75): 104-9. 
[Ukrainian]. 

3. Pieta B, Samulak D, Opala T, Wilczak M, Grodecka-Gazdecka S, Wieznowska-Maczyńska K. Analysis of the odds ratio 
for developing breast cancer in different groups of women. Eur J Gynaecol Oncol. 2010;31(1):50-4. PMID: 20349781. 

4. Randi AM, Laffan MA, Starke RD. Von Willebrand Factor, Angiodysplasia and Angiogenesis, Mediterranean journal of 
hematology and infectious diseases. 2013; 5(1): e2013060, DOI 10.4084/MJHID.2013.060. 



 Медичні науки 

 58 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

5. Starke RD, Ferraro F, Paschalaki KE, Dryden NH, McKinnon TAJ, Sutton RE, et al. Endothelial von Willebrand factor 
regulates angiogenesis. Blood. 2011; 117 (3): 1071-80. PMCID: PMC3035068. doi: 10.1182/blood-2010-01-264507. 

6. Vasylenko YV, Kondratiuk RB, Kolesnykova YA, Kudriashov AH. Expression of vimentin in tumor cells of cancer of 
various organs and different histological structures. Patolohiia. 2014; 1 (30): 84–6. [Russian]. 

 
УДК 616-006.6-091.8:616-008.9 
ПРОГНОЗ МЕТАСТАЗОВ ПРОТОКОВОГО РАКА ГРУДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
ПО РЕЗУЛЬТАТАМ НЕКОТОРЫХ ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Лазарук А. В. 
Резюме. В исследовании использовали результаты иммуногистохимических исследований 162 на-

блюдений протокового рака грудной железы на антигены: виментину, von Willebrand factor, металлопро-
теиназы-2 и 9, с определением величин, которые служили критерием прогноза опухолевых метастазов. 
На основании определенных критериев прогноза метастазов по каждому из примененных иммуногисто-
химических методов рассчитывали величины относительного риска и отношения шансов. При ранжиро-
вании по относительному риску высшим критерием прогноза метастазов характеризуется виментин в 
опухолевых клетках, самый низкий –  металлопротеиназы-9. 

Ключевые слова: грудная железа, метастазы протокового рака, прогноз метастазов, исследования 
виментина. 

 
UDC 616-006.6-091.8:616-008.9 
Prognosis of Metastasis of Ductal Carcinoma  
by Using Immunohistochemical Researches 
Lazaruk O. V. 
Abstract. Ductal carcinoma ranks first in the structure of women’s mortality from oncological diseases. 

Every year in Ukraine more than 13 thousand new cases are registered (up to 17,500 by 2014 for unspecified 
data). The literature contains references to the prediction of metastases using morphometric parameters (tumor 
size, number of alveolar structures). For predictive purposes, the definition of the odds ratio and relative risk is 
widely used. These figures refer to the section of evidence-based medicine. 

The purpose of the study was to determine the relative risk and relationship of the chances of ductal carci-
noma metastatic process on the basis of the criteria for each of the applied immunohistochemical methods 
(vimentin, von Willebrand factor, metalloproteinase-2 and 9). 

Materials and methods. The research used data of 162 protocols of ductal carcinoma. All cases were di-
vided into two groups: a group with lymphogenous metastases (n = 97) and without them (n = 65). All patients 
underwent immunohistochemical examinations of the surgical material of the breast with primary antibodies 
against antigens: vimentin, von Willebrand factor, metalloproteinase-2 and 9 (polymeric system of visualization 
with diaminobenzidine – DAKO). The method of selection of the best values was determined by quantitative 
criteria for prediction of tumor metastases by each individual method of immunohistochemical research. 

Results and discussion. The calculation results of the magnitude of prognostic indicators are ranked by rela-
tive risk (Risk Ratio). Concerning the determination of vimentin, the relative risk value is 6.37, the odds ratio is 
40.53 with a specificity of 78.46% and a sensitivity of 91.75%. As to the matrix metalloproteinase-2, the relative 
risk is 4.37, the odds ratio is 16.70 with a specificity of 63.08% and a sensitivity of 90.72%. As to the matrix met-
alloproteinase-9, the relative risk is 2.59, the odds ratio is 9.63 with a specificity of 73.85% and a sensitivity of 
77.32%. As to the factor von Willebrand, the relative risk is 2.65, the odds ratio is 9.32 with a specificity of 
70.77% and a sensitivity of 79.38%. 

Conclusions. According to the results of the research, the highest individual metastases’ prediction of ductal 
carcinoma revealed during an immunohistochemical investigations of antigens to vimentin. The lowest progno-
sis for relative risk and odds ratio was obtained in determining matrix metalloproteinase-9. 

Keywords: breast, metastasis of ductal carcinoma, prognosis of metastases, vimentin research. 
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Актуальным в терапевтической практике явля-
ется оптимальное назначения того или иного ле-
карственного препарата, в том числе железа при 
железодефицитной анемии. Существующие мето-
ды подбора препаратов не учитывают биофизиче-
ские и энергетические процессы, полевые взаимо-
действия их с организмом, компонентами крови. 
Методом, визуализирующим энергетические пото-
ки в биообъекте, является регистрация газораз-
рядного свечения вокруг него в поле высокого на-
пряжения, что известно, как эффект Кирлиан.  
Целью исследования было изучить поверхностно-
разрядные взаимодействия в сыворотке крови 
больных железодефицитной анемией при добав-
лении к ней лекарственных форм железа в сопос-
тавлении с экспериментальными результатами 
влияния препарата на взвесь эритроцитов. Анали-
зировали параметры гистограммы яркости свече-
ния на Ро пленке контрольных образцов сыворотки 
крови и образцов сыворотки с добавлением 4-х 
препаратов железа у двух пациентов. По получен-
ным результатам установлены критерии эффек-
тивности лекарственного препарата железа при 
ЖДА.  

Ключевые слова: кирлианография, сыворотка 
крови, препараты железа. 

 
Актуальность темы. Актуальным в терапев-

тической практике является оптимальное назначе-
ние того или иного лекарственного препарата, в 
том числе, железа при железодефицитных состоя-
ниях и ЖД анемии. Многочисленные подходы в 
решении этого вопроса основываются на клинико-
биохимических показателях. Однако не менее важ-
ными являются взаимосвязанные с ними биофизи-
ческие процессы, определяющие функциональное 
состояние клетки, ткани, органа и организма в це-
лом. Процесс всех биохимических взаимодейст-
вий – это круговорот и превращение энергии, элек-

тронная схема жизни [12]. Энергопотенциал био-
системы является тем критерием жизнеспособ-
ности, который в то же время может служить пря-
мым показателем «количества», уровня соматиче-
ского здоровья индивида [1]. В фотохимии накоп-
лен опыт в разработке молекулярных комплексов, 
способных захватывать энергию солнечных лучей 
и использовать ее для возбуждения химических 
реакций. Открытия Нобелевских лауреатов 2016 в 
области химии состояли в возможности синтеза 
молекул с подобием электростатической связи 
между ними вместо известных в химии ковалент-
ных [6]. Не исключены такие механизмы и в биоло-
гических системах.  

Таким образом, расширяются наши представ-
ления о механизмах функционирования послед-
них, центральное место в которых занимает кровь.  

Железо участвует в биохимических процессах, 
являясь обязательным и незаменимым компонен-
том различных белков и ферментов, обеспечиваю-
щих необходимый уровень системного и клеточно-
го аэробного метаболизма [2]. 

Уменьшение или увеличение железа в сыво-
ротке крови изменяет электрические характеристи-
ки ее белков. Позитивное или негативное влияние 
того или иного соединения железа на эритроцит 
повлияет и на электрические характеристики жид-
кофазной части крови, в частности, сыворотки че-
рез «перенос энергии». Это понятие может быть 
ассоциировано с транспортом электронно-
возбужденных состояний по молекулярным белко-
вым комплексам. Электроны, распределенные в 
белковых структурах, транспортируются в нужное 
место и обеспечивают процесс окислительного 
фосфорилирования, то есть энергетического обес-
печения функционирования локальной системы 
[8].  

Кровь и межклеточная жидкость принадлежат к 
природным нанорастворителям. Для них, как для 
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всех коллоидных растворов, характерна саморегу-
ляция [13]. Это позволяет изучать их, как само-
стоятельные биообъекты. Важно учитывать роль 
воды в реализации их энергетических процессов. 
Изучению разнообразных свойств воды посвяще-
ны многие работы, в том числе, существованию ее 
наноструктур в природе в виде кластеров. Уста-
новлено, что слабые внешние влияния могут вы-
зывать выраженные реакции биологических сис-
тем и посредник между ними – вода [13]. 

Методом, визуализирующим энергетические 
потоки в биообъекте, является регистрация газораз-
рядного (ГР) свечения вокруг него в поле высокого 
напряжения, что известно, как эффект Кирлиан [7]. 

Во время кирлиан-фотографии происходит 
усиление природной сверхслабой эмиссии фото-
нов, заряженных частиц, отражающие электриче-
ские характеристики, электрохимический потен-
циал биообъекта [8]. Исходя из наших прошлых 
исследований ГР свечения разных образцов воды 
[9], биологической жидкости [11], крови [3], нам 
представилось возможным использование метода 
в оценке электрохимических взаимодействий ком-
понентов крови с разными соединениями железа. 
Раннее нами были выявлены различия в ГР свече-
нии взвеси лимфоцитов больных ЖДА при добав-
лении различных препаратов железа [10]. Несо-
мненным явилось то, что изменение энерго-
информационного состояния клеточных компонен-
тов крови в результате этого влияли на электро-
магнитную динамическую структуру жидкофазной 
ее составляющей, в частности сыворотки. Просле-
живалась основополагающая роль для жизнедея-
тельности объекта состояние его биополя, выпол-
няющего информационную регуляцию [5]. Полу-
ченные данные нуждались в дальнейшем анализе 
и эмпирическом обобщении.  

Целью работы было изучить кирлиан-
изображения поверхностно-разрядных взаимодей-
ствий в сыворотке крови больных железодефицит-
ной анемией при добавлении к ней лекарственных 
форм железа. 

Материал и методы исследования. На при-
боре «РЕК1», с использованием Ро-пленки фото-
графировали ГР свечение контрольные образцы 
сыворотки крови 2-х пациентов с ЖДА и таковые 
после добавления к ним препаратов с органиче-
скими (глобирон – ГЛ, гемсинерал – ГС) и неорга-
ническими (сорбифер – СФ, мегаферин – МФ) со-
единениями железа. Фотографировали по 30 ка-
пель каждого образца, которые сканировали для 
последующей компьютерной обработки [4]. Строи-
ли гистограммы яркости свечения образцов, рас-
считывали их медианы на каждом из 7-и поддиапа-
зонов (ПД) графика. Вычисляли разницы медиан 
яркости ГР свечения последующего и предыдуще-
го поддиапазонов и их отношение (ОЯС).  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Полученные результаты для пациента Д. пред-
ставлены на графике (рис. 1). 

На графике видна монотонность показателей 
кривой в образцах сыворотки с препаратами ГС, 
ГЛ, МФ. Это отражает выделение в короне ГР све-
чения равномерных по толщине слоев с различ-
ным по интенсивности рисунком стримеров, что 
бывает при тесной структурной взаимосвязи ком-
понентов в жидкофазной среде.  

Резкое изменение показателей кривой наблю-
дается у образцов сыворотки с СФ и ГС в 4–5 ПД, 
граничащих по гистограмме с фоном пленки. Это 
свидетельствовало о выраженных разграничениях 
с ней капли по электрическим характеристикам. У 
образца с ГС в светлой части ГР свечения короны 
на один слой было больше, чем с СФ. Этот наруж-
ный слой представлен тонкой люминесценцией, 
характерной для высокоорганизованной структуры 
с малым количеством свободной воды, вступаю-
щей в физико-химические реакции с реактивом 
пленки. Во взвеси с СФ монотонность в графике 
наблюдалась со 2-ого ПД после резкого уменьше-
ния ОЯС. Т.е., имело место преобладание умерен-
но интенсивного ГР свечения. Добавление СФ и 
ГС в сыворотку крови изменило динамическую 
структуру ее поверхностно-зарядных взаимодейст-
вий составляющих ее объектов, расширяя зону ГР 
и свидетельствуя об увеличении реактивности 
сыворотки (рис. 2).  

Рис. 1. ОЯС образцов сыворотки пациента Д Рис. 2. ГР свечение сыворотки в контроле (а) и с СФ (б) 

а б 
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Монотонность в графике образцов с ГЛ и МФ 
при отсутствии резкого изменения ОЯС в ПД фона 
пленки свидетельствует о низком энергопотенциа-
ле системы в целом. 

В контрольном образце наблюдалось более 
постепенное снижение ОЯС, т.е. менее выражен-
ное различие в толщины слоев с различным ГР 
свечением, меньше взаимосвязанных структур 
веществ, хотя и с преобладанием свободной, вне 
молекулярных комплексов, воды.  

Для оценки коррекции препаратами железа 
нарушенного векторного или информационного 
поля Гурвича исследуемые образцы сыворотки 
сравнили по средним величинам ОЯС ГР свечения 
для каждого ПД между собой и с контрольным 
(рис. 3а). Для стойкого терапевтического эффекта 
необходима определенная сила скорректирован-
ного биополя. Ее анализировали по степени изме-
нения интенсивности газового разряда, которую 
оценивали по отношению показателей образцов 
сыворотки с железом к контролю в абсолютных 
величинах (рис. 3б).  

Между образцами сыворотки в контроле и с 
различными препаратами железа выявлены опре-
деленные отличия. В частности, в образце сыво-
ротки с ГС, в отличие от других, наблюдается рез-
кое уменьшение изменений яркости свечения. Это 
свидетельствует, как уже упоминалось, о контраст-
ности рисунка Ки-изображения с фоном пленки. 

В контрольном образце и образце сыворотки с 
СФ наблюдается рост изменений параметров яр-
кости ГР свечения, что отражает расширение коро-
ны разрядов с уменьшением контрастности, т.е. 
энергетики. Известно, что небольшое количество 
объектов с большей массой или сильными ста-
бильными свойствами в определенной системе (в 
данном случае источники газового разряда) более 

влияют на изменения свойств самой системы, чем 
большое количество объектов, но с меньшей мас-
сой или слабыми свойствами [14]. В нашем слу-
чае, к первому варианту влияния на систему мож-
но отнести взвесь с ГС, ко второму – с СФ. Добав-
ление к сыворотке ГЛ и МФ, как уже упоминалось, 
уменьшают энергетику системы в целом.  

Из представленного графика на рис. 3б видим, 
что показатели образцов сыворотки с ГС и СФ со-
ставляют более половины показателя контроля, в 
отличие от образцов с ГЛ и МФ. С последними 
препаратами сила природного энергоинформаци-
онного поля крови пациента практически не изме-
нилась. Т.е., для данного пациента последние пре-
параты железа не окажут стойкого лечебного эф-
фекта. Экспериментально наблюдали полный ге-
молиз в образцах эритроцитов с ними, в отличие 
от эритроцитов с ГС.  

Аналогичным образом проанализировали по-
лученные данные у другого пациента Х. (рис. 4, 5). 

В отличие от пациента Д., наблюдается моно-
тонность в показателях ОЯС у образца с ГС после 
увеличения во 2-м ПД и очерченной границей с 

Рис. 3. Средние ОЯС образцов (а) и отношение их к контролю (б) у пациента Д. 

Примечания: 1 – контроль, 2 – с ГС, 3 – с СФ, 4 – с МФ, 5 – с ГЛ. 

а б 

Кср Кср / Кср контроля 

Рис. 4. ОЯС образцов сыворотки пациента Х 
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фоном пленки. Более широкий слой ГР свечения в 
средней по интенсивности части гистограммы яр-
кости может отражать часть несвязанных в биомо-
лекулы ионов железа. Кривые показателей других 
образцов все монотонны, без контрастности капли 
с фоном, что свидетельствует, как упоминалось 
выше, о низком энергопотенциале системы в це-
лом. В контрольном образце преобладала реак-
тивность с большим количеством свободной воды, 
но меньшей шириной ГР, контрастностью с фоном, 
в отличие от образца с ГС. 

При последующем анализе ОЯС в сравнение с 
контролем наблюдаются максимальные изменения 
(рис. 5а) динамической структуры крови при добав-
лении ГС и ГЛ. При добавлении к сыворотке ГС, по 
сравнению с контролем, наблюдается увеличение 
средних параметров ОЯС изображения, превышая 
контрольные. Это отражает расширение короны ГР 
при увеличении активности поверхностно-раз-
рядных взаимодействий, связанных с усилением 
реактивности внутренних структур сыворотки.  

Природное биополе, по оценке отношения па-
раметров к контролю (рис. 5б), увеличило свои 
силовые характеристики при добавлении ГС. 
Уменьшение ОЯС образца с ГЛ (рис. 4) может по-
ложительно повлиять на системную регуляцию при 
достаточном ее энергопотенциале. Однако, из 
рис. 5б видно, что последний не высокий. Т.е., для 
данного пациента, как и для пациента Д., наиболее 

оптимален по коррекции энергоинформационной 
составляющей крови препарат ГС. При его добав-
лении к эритроцитам пациента через сутки наблю-
дали некоторое увеличение количества их, по 
сравнению с контролем, в отличие от гемолиза 
эритроцитов с другими используемыми в экспери-
менте препаратами железа. Очевидно, имело ме-
сто активация созревания предшественников эрит-
роцитов, хотя и в незначительном количестве.  

Выводы 
1. Проведенные исследования продемонстрирова-

ли неоднозначные поверхностно-разрядные 
явления в поле высокого напряжения в сыворот-
ке крови пациентов ЖДА при добавлении к ней 
различных препаратов железа.  

2. Для оценки влияния препаратов железа на био-
поле крови пациента при анализе кирлиано-
грамм необходимо анализировать показатели 
изменения ОЯС в сравнении с контролем, а так-
же их выраженность, отражающие эффектив-
ность конкретного препарата. 

3. Результаты кирлианографического исследова-
ния сыворотки крови сопоставимы с эксперимен-
тальными морфологическими данными эритро-
цитов. 
Перспективы дальнейших исследований. 

Полученные результаты имеют прикладное значе-
ние и нуждаются в дальнейших исследованиях в 
этом направлении для оптимального выбора ле-
карственного препараты железа при ЖДА.  

а б 

Кср Кср / Кср контроля 

Рис. 5. Средние ОЯС образцов (а) и отношение их к контролю (б) у пациента Х. 

Примечания: 1 – контроль, 2 – с ГС, 3 – с СФ, 4 – с МФ, 5 – с ГЛ. 
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УДК 616.379-008.64:616.155.191]-072:616.717  
ГАЗОРОЗРЯДНI СВІТІННЯ СИРОВАТКИ КРОВІ ХВОРИХ  
НА ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНУ АНЕМІЮ З РІЗНИМИ ПРЕПАРАТАМИ ЗАЛІЗА 
Пісоцька Л. А., Писаревська О. В., Лакіза Т. В., 
Никоненко В. О., Опрятна Т. О. 
Резюме. Актуальним в терапевтичній практиці є оптимальне призначення того або іншого лікарського 

препарату, в тому числі, заліза при залізодефіцитній анемії. Існуючі методи підбору препаратів не врахо-
вують біофізичні та енергетичні процеси, польові їх взаємодії з організмом, компонентами крові. Мето-
дом, візуализируючи енергетичні потоки в біооб’єкті, є реєстрація газорозрядного свічення навколо нього 
в полі високої напруги, що відомо, як ефект Кірліан. Метою дослідження було вивчити поверхнево-
розрядні взаємодії в сироватці крові хворих на залізодефіцитну анемію при додаванні до неї лікарських 
форм заліза в зіставленні з експериментальними результатами впливу препарату на суспензію еритроци-
тів. Аналізували параметри гістограм яскравості світіння на Ро плівці контрольних зразків сироватки крові 
та зразків сироватки з додаванням 4-х препаратів заліза у двох пацієнтів. За отриманими результатами 
встановлено критерії ефективності лікарського препарату заліза при залізодефіцитній анемії.  

Ключові слова: кірліанографія, газорозрядне світіння, сироватка крові, препарати заліза. 
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Gas-Discharge Glow of the Blood Serum of Patients  
with Iron Deficiency Anemia with Different Iron Medicines 
Pesotskaya L. A., Pisarevskaya O. V., Lakiza T. V., 
Nikonenko V. A., Oprjatnaya T. O. 
Abstract. Prescribing any drug, including iron for iron deficiency anemia patient is the best decision in cur-

rent therapeutic practice. Existing methods of selection of drugs does not take into account the biophysical and 
energetic processes, field interactions of blood components with the human body. The method, which visualizes 
the energy flows of the biological object, is the registration of gas discharge glow around it in the field of high 
voltage, which is known as the Kirlian effect.  

The purpose of the study was to examine surface-bit of interaction in the serum of patients with iron defi-
ciency anemia by adding to it dosage forms of iron in comparison with the experimental results of the effect of 
the drug on the suspension of erythrocytes.  

We photographed 30 drops of each sample and scanned them for subsequent computer processing. We 
also built the histogram of the brightness of the samples, calculated their medians for each of the 7 sub-bands of 
the graph. After that we calculated difference of the median brightness of the glow discharge previous and next 
sub-bands and their attitude. The next step was to analyze the parameters of the histogram of the brightness of 
the Ro film control serum samples blood and serum samples with the addition of the 4 iron medicines in two 
patients. According to the obtained results we established the criteria for the effectiveness of the drug of iron in 
IDA for each patient. 
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Both patients turned out to be the optimal drug ferrous fumarate iron mineral. We revealed certain differ-
ences between the serum samples in the control and different iron drugs. In particular, the sample of serum 
geminorum, unlike others, had a dramatic decrease in the change in the brightness. This indicates higher con-
trast of the pattern image, which underlines the greater energy of the object. 

On the contrary, in the control sample and the serum sample with iron sulfate by sorbetero there is a growth 
of parameter changes. The brightness of gas discharge luminescence reflects the extension of the corona dis-
charges with a decrease in contrast-energy. 

The chart indicators serum samples with geminorum and sorbetero account for more than half of the rate 
control, in contrast to samples with globarena and megatherium. The latter drugs did not change the power of 
natural energy-field of the patient's blood. That is, the last iron supplementation will not have a stable treatment 
effect for these patients. The experimentally observed complete hemolysis in the samples of erythrocytes with 
these medicines was in contrast to erythrocytes with geminorum. 

Studies showed mixed surface-discharge phenomena in high voltage field in the sera of patients waiting for 
you add to it the various medicines of iron. To assess the impact of iron medicines on the biofield of the patient's 
blood in the analysis of the photograms it is necessary to analyze attitude change in the brightness of the sam-
ples in comparison with control, as well as their severity. 

According to the results of blood serum kirlianograms we found them comparable with experimental mor-
phological data of red blood cells. The obtained results have practical significance and need to be further re-
searched for the optimal choice of iron medicines in IDA.  

Keywords: Kirlian photography, as-discharge glow, blood serum, iron medicines. 
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Об’єктом дослідження були 47 білих щурів лінії 
Wistar, з масою 234,0±2,64 г, у віці 5,8±0,02 м., гру-
па контролю включала 43 тварини. Ультрамікрос-
копічні особливості компонентів мукоціліарного 
бар’єру вивчали на ідентичних ділянках тканини 
дихальної системи. 

В результаті дослідження при експерименталь-
ній гіперглікемії було зафіксовано злущення брон-
хіального епітелію з розвитком прогресуючої атро-
фії, трансформацію строми мукоциліарного бар’є-
ру. В бронхіальних епітеліоцитах зазначалася клі-
тинна зміна форми, в базальних клітинах − елект-
ронної щільності цитоплазми, у війчастих епітеліо-
цитах − пошкодження циліарного апарату у вигляді 
порушення регулярного розташування війок, в ке-
лихоподібних клітинах − підвищена осміофільність 
цитоплазматического матриксу та секреторних 
гранул в групі діабетичних щурів. Зафіксовано 
збільшення діаметра і зменшення щільності розта-
шування війок миготливого епітелію в групі щурів з 
експериментальним діабетом. 

Таким чином, в групі діабетичних щурів ультра-
структурні зміни бронхіального епітелію свідчать 
про зміни нормального фенотипу слизової оболон-
ки бронхів з порушенням регенераторних і обмін-
них процесів, що виявляється порушенням бар’єр-
ної функції повітроносних шляхів. 

Ключові слова: експериментальний цукровий 
діабет, мукоциліарний бар’єр, вії миготливого епі-
телію нижніх повітроносних шляхів. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідної роботи «Захворювання органів дихання з 
ураженням шлунково-кишкового тракту. Коморбід-
на патологія», № держ. реєстрації 0111U001080. 

Вступ. Існує думка, що захворювання нижніх 
повітроносних шляхів призводять до порушення 
неспецифічних механізмів місцевої захисної систе-
ми – зміни мукоциліарного бар’єру (МБ) [10], що 
представляє собою захисний механізм, який обері-
гає макроорганизм від патогенного впливу різних 
екзогенних факторів. Цілком обгрунтованим вигля-

дає припущення, що результатом патогенетичних 
порушень є мукостаз, розвиток хронічного запаль-
ного процесу, фіброзних змін в бронхах [16]. 

У літературі існують обширні відомості, в яких 
підкреслюється, що очищення дихальних шляхів від 
різних інгалірованних частинок залежить від ба-
гатьох причин, що визначають морфофункціональ-
ний стан цілого ряду окремих структур стінки брон-
хів [4, 17, 19], але основними умовами ефективності 
МБ служать три фактори: збереження циліарної 
активності миготливого епітелію, оптимальна якісна 
і кількісна характеристика бронхіального секрету, а 
також цілісність морфологічної структури гладких 
м’язів підслизової оболонки бронхів [8, 9, 18]. 

Разом з тим, кількість клінічних досліджень, що 
характеризують морфофункціональні особливості 
МБ при цукровому діабеті, досить мало, а в здебі-
льшого вони досить фрагментарні. Наприклад, в 
дослідженнях He M.Y., Hu Y. та соавт., було вста-
новлено потовщення товщини базальної мембрани 
бронхіальних епітеліальних клітин, альвеолярного 
епітелію [11, 14], в роботах Kalicka R. та соавт. вка-
зано на зміну тільки ендотелію капілярів бронхіаль-
ного дерева при гіперглікемії [15]. 

Для клінічної ендокринології обмежені відомос-
ті про характер ультраструктурних перетворень МБ 
у хворих з порушеннями вуглеводного обміну, що 
не дозволяє в повній мірі проводити цілеспрямова-
ну патогенетичну лікувальну корекцію. 

Таким чином, метою роботи було вивчення 
ультрамікроскопічних особливостей компонентів 
МБ на моделі експериментального цукрового діа-
бету (ЕЦД). 

Матеріали та методи дослідження. В якості 
об’єкта дослідження використовували 47 білих 
щурів (самці) лінії Wistar із початковою масою  
234,0±2,64 г., у віці 5,8±0,02 місяців і 43 особи конт-
рольної групи з масою тіла 231,5,00±1,91 г., у віці 
5,9±0,01 місяців. Модель ЕЦД відтворювали одно-
разовим внутрішньочеревним введенням стрепто-
зотоцина (SIGMA, США) в 0,1 М цитратному буфе-
рі рН 4,5, щурам Wistar в дозі 60 мг/кг. Введення 
стрептозотоцина здійснювали після попередньої 
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24-годинної депривації їжі при збереженому досту-
пі до води. Визначення концентрації глюкози крові 
з хвостової вени проводили глюкозооксидазним 
методом. Для подальших досліджень були викори-
стані тільки лабораторні тварини з підвищеним 
рівнем глюкози (>11 ммоль/л). Тривалість життя 
лабораторних тварин становила 18 тижнів (після 
реєстрації гіперглікемії). 

Із метою вивчення ультрамікроскопічних особ-
ливостей компонентів МБ при діабеті, щурів виво-
дили з експеримента шляхом декапітації. У тварин 
брали шматочки тканини з ідентичних ділянок ди-
хальної системи. Фіксацію матеріалу проводили 
негайно, вносячи зразки тканини в забуферений 
2,5% розчин глютарового альдегіду. Дофіксацію 
матеріалу здійснювали за допомогою реактиву Кол-
філда (на основі 2% розчину чотириокису осмію, 
рН − 7,3); зневоднення матеріалу проводили в 
спиртах зростаючої концентрації, абсолютних спир-
ті і ацетоні; подальша заливка в епо-аралдіт (фірми 
Fluka, Швейцарія) проводилася згідно загальноп-
рийнятої методиці [1]. Ультратонкі зрізи товщиною 
40−60 нм для перегляду в електронному мікроскопі 
контрастували 1% розчином уранілацетату і розчи-
ном цитрату свинцю (всі використовувані реактиви 
фірми Sigma, США) за методикою Рейнольдса [2]. 
Перегляд препаратів здійснювали за допомогою 
електронного мікроскопа ПЕМ−125К (Україна). Мор-
фометричні та стереометричні дослідження прово-
дили, базуючись на підходах Вейбеля.  

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

Аналіз отриманих результатів проводився на 
персональному комп’ютері з використанням пакету 
ліцензійних програм “Statistica”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Згідно з проведеним дослідженням, пошкодження 

бронхіального епітелію, і зокрема його злущуван-
ня, було одним з головних механізмів в патогенезі 
функціональних порушень МБ.  

Електронно-мікроскопічне дослідження слизо-
вої оболонки бронхіального дерева піддослідних 
гризунів засвідчило розвиток прогресуючої атрофії 
паренхиматозного компартмента і пов’язаних з 
нею перебудов строми МБ в групі щурів з ЕЦД. 
При аналізі матеріалу, зазначалося збереження 
мукоциліарного фенотипу епітелію в групі з ЕЦД, 
хоча частина війчастих епітеліоцитів перебувала 
без циліарного апарату. 

Дані зміни, в групі діабетичних щурів, супрово-
джувалися вираженою дистрофією і дегенерацією 
багаторядного миготливого епітелію, який на вели-
кому протязі заміщався на одно- або дворядний 
атрофований, або був схильний до плоскоклітинної 
метаплазії. 

Бронхіальні епітеліоцити в ділянках атрофії 
приймали кубічну або ще більш сплощену форму, 
втрачали вії. 

Базальні клітини і малодиференційовані епіте-
ліоцити в більшості спостережень мали варіювання 
електронної щільності цитоплазми, що містила без-
ліч вільних рибосом і полісом, дрібні мітохондрії з 
щільно упакованими кристами. Ядра мали нерівний 
контур, дрібні грудочки гетерохроматину і великі 
ядерця, іноді визначалися численні ядерні пори. 

У війчастих епітеліоцитах спостерігалося пош-
кодження циліарного апарату у вигляді порушення 
регулярного розташування війок. Місцями вії ви-
глядали набряклими, їх зовнішня мембрана става-
ла хвилястою. Втрачені вії заміщувалися різної 
форми цитоплазматичними виростами і мікровор-
синками на апікальній поверхні, ядра ставали гі-
перхромними. 

Келихоподібні клітини розташовувалися група-
ми, зазначалося їх переповнення крупними елект-
ронно−світлими гранулами. У над’ядерній частині 
келихоподібних клітин іноді розрізнялися гіперпла-
зований пластинчастий комплекс, елементи грану-
лярної цитоплазматичної мережі, окремі рибосоми 

Рис. 1. Келихоподібна клітина з ознаками різкого  
посилення піноцитозу. Електронограма. Зб. Х 25500 

Рис. 2. Ділянки гранулярного саркоплазматичного  
ретикулуму. Напруження процесів синтезу білка,  
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і мітохондрії. Цитоплазматичний матрикс і секре-
торні гранули келихоподібних клітин характеризу-
валися підвищеною осміофільністю, що свідчило 
про гальмування секреторної активності по типу 
гіпосекреції. 

В результаті дослідження структурних змін  
було встановлено різке посилення пиноцитоза, що 
прийнято розглядати як напруження обмінних про-
цесів (рис. 1). 

Крім цього, звертало на себе увагу поява об-
ширних ділянок гранулярного саркоплазматичного 
ретикулуму, що свідчило про напруження процесів 
синтезу білка (рис. 2). 

В результаті проведеного стерео-
метричного дослідження, було встано-
влено, що в групі щурів з ЕЦД діаметр 
війок (ДВ) миготливого епітелію стано-
вив − 1,1±0,04 мкм, що було в 
1,6 разів більше по відношенню до 
подібних змін, зафіксованих в контро-
льній групі, де результат дорівнював − 
0,7±0,03 мкм. 

Характеристика ДВ миготливого 
епітелію нижніх повітроносних шляхів 
представлена на рис 3. 

У проведеному статистичному 
аналізі, найбільший показник ДВ миго-
тливого епітелію нижніх повітроносних 
шляхів в групі щурів з ЕЦД, знаходив-
ся в інтервалі від 1,2 до 1,4 мкм у 13 
(27,5%) тварин, від 1,0 до 1,2 мкм у 12 
(25,5%) щурів. Тоді як в контрольній 
групі, найбільша частота зустрічаємо-
сті ДВ була в інтервалі 0,6 до 0,8 мкм 
у 17 (39,5%) досліджуваних, а також в 
інтервалі від 0,4 до 0,6 мкм у 15  
(34,9 %) щурів. 

Розподіл та частота виявлення різніх значень 
ДВ миготливого епітелію нижніх повітроносних 
шляхів в групі щурів з ЕЦД представлено в табл. 1. 

Порушення очисної функції мукоциліарного 
апарату бронхіального дерева може визначатися 
не тільки зміною структури вій, але і зміною їх кіль-
кості на поверхні слизової. 

В ході дослідження, був проведений підрахунок 
щільності розташування війок (ЩРВ) на слизовій 
нижніх повітроносних шляхів. У групі з ЕЦД даний 
показник становив − 4,05±0,3 мкм2 що було в  
1,9 разів менше, при порівнянні зі значеннями в 
контрольній групі − 7,8±0,4 мкм2 (рис. 4). 

Таблиця 1 – Розподіл та частота виявлення різніх значень діаметра 
війок миготливого епітелію нижніх повітроносних шляхів у досліджу-
ваних груп щурів 

Группа щурів з ЕЦД 
К−S d=0,16, W=0,95, p=0,003 

Інтервал розподілу Частота Кумул.  
частота Відсоток Кумул. % 

,6000000<x<=,8000000 9а 9 19,1489 40,4255 

,8000000<x<=1,000000 10 19 21,2766 95,7447 

1,000000<x<=1,200000 12а 31 25,5319 97,8723 

1,200000<x<=1,400000 13а 44 27,6595 97,8723 

1,400000<x<=1,600000 3 47 6,38298 100,0000 

Контрольна група 
K− S d=0,18, W=0,92, p=0,007 

Інтервал розподілу Частота Кумул.  
частота Відсоток Кумул. % 

,4000000<x<=,6000000 15 15 34,88372 34,8837 

,6000000<x<=,8000000 17 32 39,53488 74,4186 

,8000000<x<=1,000000 9 41 20,93023 95,3488 

1,000000<x<=1,200000 2 43 4,65116 100,0000 

Примітка: a – р<0,001 статистично вірогідна відмінність між рівнем 
різних значень діаметра війок миготливого епітелію нижніх повітронос-
них шляхів при ЕЦД в порівнянні з інтактними щурами. 

Рис. 3. Діаметр війок миготливого епітелію нижніх  
повітроносних шляхів в досліджуваних групах 

Примітки: а − р <0,001 порівняно з контрольною  
групою; ДР при ЕЦД / ДР в контр.гр .: t−знaч. = 8,20;  
p = 0,000006; F−відн.дісп. = 1,88. 

Рис. 4. Щільність розташування війок миготливого  
епітелію нижніх повітроносних шляхів в досліджуваних 

групах 

Примітки: а – р<0,001 порівняно з контрольною групою; 
ЩРВ при ЕЦД / ЩРВ в контр.гр. : t−знaч. = −8,14; 
p = 0,000008; F−відн.дисп. = 1,75. 
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На основі статистичних законів розподілу, час-
тота зустрічальності ЩРВ на слизовій в групі щурів 
з ЕЦД розподілялася таким чином: в інтервалі від 
2,1 до 3,9 мкм2 знаходилося найбільша кількість 
значень − 16 (34,04%), і в інтервалі від 3,9 до  
5,7 мкм2 − 14 (29,8%), на відміну від контрольної 
групи, де в даних інтервалах розподіл було вияв-
лено лише у 5 (11,6%) тварин. У інтактних щурів, 
частота зустрічальності ЩРВ на слизовій спостері-
галася в інтервалі від 7,9 до 10,6 у 19 (40,4%) осіб і 
в інтервалі від 5,3 до 7,9 у 16 (34,04%), що було 
значно вище при порівнянні з частотою зустрічаль-
ності ЩРВ в групі щурів з ЕЦД (табл. 2) 

Проведені раніше дослідження вказували на 
розвиток дистрофічних змін і порушення гомеоста-
зу слизової оболонки бронхіального дерева, які 
перебували в прямій залежності від тривалості 
впливу гіперглікемії [7]. Виявлені в даній роботі 
електронно−мікроскопічні ознаки супроводжували-
ся зниженням репаративної регенерації тканин, що 
сприяло поглибленню патологічного процесу. 

У роботах Hiemstra P. S. та соавт., наводяться 
дані про дистрофічні бронхопатіі внаслідок розвит-
ку регенераторно−пластичної недостатності [12], 
яка характеризується скороченням або припинен-
ням синтезу клітинних білків під дією пошкоджую-
чих ендогенних факторів, на думку інших, саме це 

призводить до порушення процессів 
обміну в клітинах бронхіального де-
рева і неможливості виконання ними 
своїх функціональних призначень [13, 
3, 5], що знайшло підтвердження в 
даному дослідженні. Встановлена в 
ході роботи структурно−функціо-
нальна перебудова бронхіального 
епітелію свідчить про порушення в 
системі мукоциліарного транспорту 
при гіперглікемії. 

Виявлення неоднорідних по елек-
троноптічній щільністі клітин в групі 
щурів з ЕЦД пов’язували з їх різним 
функціональним станом. У групі діа-
бетичних гризунів мало місце напру-
ження обмінних процесів і процесів 
синтезу білка в досліджуваних ткани-
нах. Досить вивчена роль піноцитозу 
в процесі перенесення речовин через 
ендотелій показала, що мікровезіку-
ляція, вакуолізація і пузиреутворення 
в ендотелії являють собою єдиний 
процес, пов’язаний з функціональною 
активністю поверхні ендотеліальних 
клітин і грає в умовах патології  
бар’єрну роль на субклітинному рівні 
[6, 20], беручи участь в дегідратації 

тканин, однак, під впливом гиперглікемії цей меха-
нізм не може забезпечити захист в результаті чого, 
було виявлено набряк клітин та інтерстіцальних 
просторів внаслідок посилення процессів трансен-
дотеліального перенесення рідини і речовин. 

Висновки. Таким чином, при електрон-
но−мікроскопічному аналізі слизової оболонки рес-
піраторного тракту, в групі щурів з ЕЦД відзначені 
стереотипні ультраструктурні зміни бронхіального 
епітелію і ендотеліоцитів капілярів, що свідчать 
про зниження регенераторних процесів і зміні в 
багатьох випадках нормального фенотипу епітелію 
бронхів з порушенням обмінних процесів компо-
нентів МБ.  

Проведені стереометричні підрахунки дозволи-
ли нам виявити збільшення товщини і зменшення 
щільності розташування війок миготливого епіте-
лію на слизовій оболонці нижніх повітроносних 
шляхів у щурів з ЕЦД, що свідчить про ультра-
структурні порушеннях в системі транспортування 
речовин МБ при діабеті. 

Перспективи подальшого дослідження по-
лягають в розробці інструментальних діагностич-
них методів для прижиттєвого дослідження муко-
цилиарной системи у людини і способів лікуваль-
ної корекції. 

 

Таблиця 2 – Розподіл та частота виявлення різніх значень щільно-
сті розташування війок миготливого епітелію нижніх повітроносних 
шляхів у досліджуваних груп щурів 

Группа щурів с ЕЦД 
K−S d=0,07, W=0,96, p=0,020 

Інтервал розподілу Часто-
та 

Кумул. 
частота Відсоток Кумул. % 

,2875000<x<=2,112500 8 8 17,02128 17,0213 

2,112500<x<=3,937500 16а 24 34,04255 51,0638 

3,937500<x<=5,762500 14а 38 29,78723 80,8511 

5,762500<x<=7,587500 7 45 14,89362 95,7447 

7,587500<x<=9,412500 2 47 4,25532 100,0000 

Контрольная група 
K−S d=0,12, W=0,94, p=0,025 

Інтервал розподілу Часто-
та 

Кумул. 
частота Відсоток Кумул. % 

,150000<x<=2,550000 2 2 4,25532 4,2553 

2,550000<x<=5,250000 3 5 6,38298 10,6383 

5,250000<x<=7,950000 16b 21 34,04255 44,6809 

7,950000<x<=10,65000 19b 40 40,42553 85,1064 

10,65000<x<=13,35000 3 43 6,38298 91,4894 

Примітки: a – р<0,001 статистично вірогідна відмінність між рівнем 
різних значень щільності розташування війок миготливого епітелію ниж-
ніх повітроносних шляхів при ЕЦД в порівнянні з інтактними щурами; b – 
р<0,001 статистично вірогідна відмінність між рівнем різних значень 
щільності розташування війок миготливого епітелію нижніх повітронос-
них шляхів в групі інтактних щурів в порівнянні з групою з ЕЦД. 
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УДК 616.24+23:616.233-4/616-091.8 
УЛЬТРАСТРУКТУРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МУКОЦИЛИАРНОГО БАРЬЕРА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПЕРГЛИКЕМИИ 
Пивоварова О. А. 
Аннотация. Работа посвящена изучению ультраструктурного строения эпителиального слоя бронхи-

ального дерева в условиях гипергликемии на модели экспериментального диабета. 
Объектом исследования были 47 белых крыс линии Wistar, с массой 234,0±2,64 г., в возрасте 

5,8±0,02 м., группа контроля включала 43 особи. Ультрамикроскопические особенности компонентов му-
коцилиарного барьера изучали на идентичных участках ткани дыхательной системы.  

В результате исследования при экспериментальной гипергликемии было зафиксировано слущивание 
бронхиального эпителия с развитием прогрессирующей атрофии и трансформацией стромы мукоцили-
арного барьера. В бронхиальных эпителиоцитах отмечалось клеточное изменение формы, в базальных 
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клетках – электронной плотности цитоплазмы, в реснитчатых эпителиоцитах – повреждения цилиарного 
аппарата в виде нарушения регулярного расположения ресничек, в бокаловидных клетках – повышенная 
осмиофильность цитоплазматического матрикса и секреторных гранул в группе диабетических крыс. За-
фиксировано увеличение диаметра и уменьшение плотности расположения ресничек мерцательного 
эпителия в группе крыс с экспериментальным диабетом. 

Таким образом, в группе диабетических крыс ультраструктурные изменения бронхиального эпителия 
свидетельствуют об изменениях нормального фенотипа эпителия бронхов с нарушением регенератор-
ных и обменных процессов, проявляющееся нарушением барьерной функции воздухоносных путей. 

Ключевые слова: экспериментальный сахарный диабет, мукоцилиарный барьер, реснички мерца-
тельного эпителия нижних воздухоносных путей. 
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Ultrastructural Characteristics of the Mucociliary Barrier 
in Experimental Hyperglycemia 
Pivovarova O. A. 
Abstract. The article deals with the study of ultrastructural characteristicss of the epithelial layer of the bron-

chial tree in hyperglycemia in the model of experimental diabetes. 
Materials and methods. The study was performed on 47 STZ-induced diabetic white rats (male) Wistar line 

and 43 control rats. Ultramicroscopic features of the components of the mucociliary barrier were studied in iden-
tical tissue parts of the respiratory system. The model of the STZ was reproduced by single intraperitoneal ad-
ministration of streptosotocin (SIGMA, USA) in 0.1 M citrate buffer pH 4.5, in Wistar rats at a dose of 60 mg/kg. 
The administration of streptozotocin was carried out after a previous 24-hour deprivation of food with preserved 
access to water. Determination of blood glucose concentration from the caudal vein was carried out by glucose 
oxidase method. For further studies only laboratory animals with elevated glucose levels (>11 mmol/l) were 
used. The life of laboratory animals was 18 weeks (after the registration of hyperglycemia). 

Results and discussion. The investigation revealed the desquamation of the bronchial epithelium with the 
development of progressive atrophy and transformation of the stroma of the mucociliary barrier in experimental 
hyperglycemia.  

We found a change the cellular form in the bronchial epitheliocytes, in the basal cells − electron density of 
the cytoplasm, in ciliated epithelial cells − disturbance of the regular location of cilia. Moreover, there was some 
damage to the ciliary apparatus, in the goblet cells – increased osmiophilia of the cytoplasmic matrix and secre-
tory granules in the group of diabetic rats. We also revealed the diameter increase and density decrease of the 
cilia location of the ciliated epithelium in the group of rats with experimental diabetes. 

These changes in the group of diabetic rats were accompanied by pronounced dystrophy and degeneration 
of the multiple ciliated epithelium, which for a long time was replaced by one- or two-row atrophy, or was prone 
to squamous cell metaplasia. 

As a result of the conducted stereometric study, it was found out that in the group of rats with STZ, the di-
ameter of the cilia of the ciliated epithelium was 1,1±0,04 μm, which was 1.6 times greater in comparison with 
similar changes recorded in the control group, where the result is equal to 0,7±0,03 μm. 

In the course of the study, the density of the cilia was located on the mucosa of the lower airways. In the 
STZ-group, this indicator was 4,05±0,3 μm2, which was 1,9 times less, when compared with the values in the 
control group – 7,8±0,4 μm2. 

Conclusions. Thus, in diabetic rats ultrastructural changes indicate bronchial epithelium changes in the nor-
mal phenotype of bronchial epithelium with a disturbance of the regenerative and metabolic processes, mani-
fested in the airways impairment of barrier functions.  

Keywords: experimental diabetes; mucociliary barrier; cilia of the ciliated epithelium of the lower airways. 
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ДИНАМІКА ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ КРОВІ 
 У ЩУРІВ ПІСЛЯ ПІДШКІРНОЇ ІМПЛАНТАЦІЇ КОМПОЗИТУ  

НА ОСНОВІ ПОЛІЛАКТИДУ, ГИДРОКСИАПАТИТУ  
І ТРИКАЛЬЦІЙФОСФАТУ  

Харківська медична академія післядипломної освіти, Україна 
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У статті розглянуто питання визначення дина-
міки лабораторних показників крові у щурів після 
підшкірної імплантації композиту на основі полілак-
тиду, гідроксилапатиту і трикальційфосфату. Екс-
перимент було проведено на 15 білих лаборатор-
них щурах-самцях, вік тварин – 6 місяців, маса ті-
ла – 240±25 г. На спині щура латерально від хреб-
та нижче лопатки проводили розтин шкіри та вво-
дили імплантат (композитний біоматеріал) у вигля-
ді диска (діаметр – 5 мм, висота – 2 мм) у змоде-
льований «карман» підшкірної жирової клітковини 
щурів, рану ушивали шовком. У тварин відбирали 
кров через 30, 90 та 180 діб після імплантації. Кон-
трольну групу тварин складали інтактні щури (n=5). 
В крові тварин на 30, 90 та 180 добу після імплан-
тації досліджували кількість еритроцитів, лейкоци-
тів і тромбоцитів, гемоглобіну і лейкограму. В сиро-
ватці крові тварин досліджували наступні біохімічні 
показники: глікопротеїни, сіалові кислоти, ходроїти-
нсульфати, активність АлАТ і АсАТ, кислої та луж-
ної фосфатаз, γ-глутамілтранспептидази (ГГТП), 
білірубін, сечовина та креатинін. При проведенні 
гематологічного обстеження щурів на різних термі-
нах спостереження (30, 90 та 180 діб) не було 
встановлено змін показників еритроцитопоезу. Ли-
ше на 30 добу спостереження після імплантації 
було відзначено зростання на 4,0% відносної кіль-
кості паличкоядерних нейтрофілів, що свідчило 
про завершення запально-регенеративних проце-
сів у підшкірній клітковини за місцем імплантації. 
Під час біохімічного дослідження сироватки крові 
щурів було встановлено збільшення вмісту глікоп-
ротеїнів на 13,8% порівняно з контрольною групою. 
Це свідчить про завершення процесу регенерації 
за місцем введення імплантату, адже на більш піз-
ніх термінах спостереження вміст глікопротеїнів не 
відрізнявся від показника у інтактних тварин. Аналі-
зуючи маркери функціонального стану печінки і 
нирок у тварин, яким було підшкірно імплантовано 
композитний матеріал, порушень їх функцій не 
спостерігали на всіх термінах дослідження. Таким 

чином, введення імплантатів на основі полілакти-
ду, гідроксилапатиту і трикальційфосфату не впли-
вав на соматичний статус щурів в експериментів 
під час його підшкірної імплантації у віддалених 
термінах спостереження. Відсутність зростання в 
сироватці крові показників функціонального стану 
печінки (АлАТ, АсАТ, ГГТП) та нирок (креатинін, 
сечовина) на 30, 90 та 180 добу свідчить про відсу-
тність нефро- та гепатотоксичності введених ім-
плантатів. 

Ключові слова: щури, імплантати, полілактид, 
гідроксилапатит, трикальційфосфату, глікопротеї-
ни, маркерні ферменти, токсичність. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

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

Вступ. Успішне хірургічне лікування переломів 
кісток залежить від технологічного забезпечення 
операцій, досвіду хірурга і повноцінної реабілітації 
пацієнтів. Особливе значення в реконструктивній 
хірургії мають властивості використовуваних імп-
лантів. Висока інтенсивність резорбції імплантів, 
що деградують, досить часто є причиною малої 
ефективності реконструктивних операцій, так як 
вони розсмоктуються до моменту відновлення кон-
солідації перелому. Не менш важливі і властивості 
імплантованих матеріалів, такі як біологічна інерт-
ність, корозійна стійкість, міцність, еластичність [1]. 

В даний час часто використовуються остеопла-
стичні матеріали, такі, як демінералізований кістко-
вий матрикс, 3D матриці з полімолочної і полігліко-
левої кислот, колагенові криогелі, скло-кришталеві 
матеріали, аналоги кісткового мінералу – гідрок-
сиапатит, трикальційфосфат, а також полісахариди 
природного походження [2]. Матеріали і імплантати 
тимчасової дії, заповнивши дефект органу або  
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пошкодженої тканини в живому організмі і надавши 
при цьому лікувальний ефект, повинні у визначені 
терміни піддатися біодеградації з одночасною замі-
ною новими тканинними структурами. Отже, дегра-
дація матеріалу і відновлення дефекту тканини 
повинні перебігати з узгодженими швидкостями [3]. 
Таким чином, можна вважати актуальним визна-
чення впливу імплантів, що біодеградують на ме-
таболізм експериментальних тварин для встанов-
лення їх нешкідливості та впливу на репаративну 
регенерацію тканин за місцем імплантації.  

Мета дослідження – визначити динаміку лабо-
раторних показників крові у щурів після підшкірної 
імплантації композиту на основі полілактиду, гідро-
ксилапатиту і трикальцийфосфату. 

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження 
проводились з 2014 по 2017 рр. на базі кафедри 
травматології, анестезіології та військової хірургії 
Харківської медичної академії післядипломної осві-
ти та відділу лабораторної діагностики та імуно-
логії ДУ «Інститут патології хребта та суглобів 
ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України» (свідоцтво 
про атестацію № 100–287/2015 від 20.11.2015 р). 
Експерименти на тваринах були виконані у віварії 
Харківської медичної академії післядипломної осві-
ти з додержанням правил гуманного відношення 
до експериментальних тварин та асептики згідно 
«Європейської конвенція про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та 
інших наукових цілей» та Закону України «Про за-
хист тварин від жорстокого поводження». В прове-

деному нами дослідженні у якості імплантату вико-
ристаний композитний матеріал на основі  
L-полімолочної кислоти, гідроксилапатиту та трика-
льційфосфату у співвідношенні 70:10:20. Експери-
мент було проведено на 15 білих лабораторних 
щурах-самцях, вік тварин – 6 місяців, маса  
тіла – 240±25 г. На спині щура латерально від хре-
бта нижче лопатки проводили розтин шкіри та вво-
дили імплантат (композитний біоматеріал) у вигля-
ді диска (діаметр – 5 мм, висота – 2 мм) у змоде-
льований «карман» підшкірної жирової клітковини 
щурів, рану ушивали шовком. У тварин відбирали 
кров через 30, 90 та 180 діб після імплантації. Кон-
трольну групу тварин складали інтактні щури (n=5). 
В крові тварин на 30, 90 та 180 добу після імплан-
тації досліджували кількість еритроцитів, лейкоци-
тів і тромбоцитів – у камері з сіткою Горяєва;  
гемоглобіну – геміглобінціанідним методом, лейко-
граму – у мазках, зафарбованих за Романовським–
Гімзою [4]. В сироватці крові тварин досліджували 
наступні біохімічні показники: глікопротеїни, 
 сіалові кислоти, ходроїтинсульфати, активність 
АлАТ і АсАТ, кислої та лужної фосфатаз, 
γ-глутамілтранспептидази (ГГТП), білірубін, сечо-
вина та креатинін [5–7]. Статистичний аналіз даних 
був здійснений за допомогою програмних пакетів 
Microsoft Excel XP та Statsoft Statistica 6.0. Порів-
няння груп пацієнтів у динаміці проводилося за 
непараметричним критерієм Вілкоксона із визна-
ченням медіани (Ме) та процентілів (%25 – %75) 
[8]. 

Таблиця 1 – Гематологічні показники у щурів після підшкірної імплантації композиту на основі полілактиду, 
гидроксиапатиту і трикальційфосфату (Me, 25% – 75%) 

Гематологічні  
показники 

Контрольна  
група, n=5 

Доба спостереження після операції 
30 90 180 

Еритроцити, ×1012/л 4,70 
4,50–4,85 

4,60 
4,50 – 4,80 

4,70 
4,50 – 4,90 

4,80 
4,60 – 4,90 

Гемоглобін, г/л 143,0 
138,5–153,0 

147,0 
141,5–151,5 

141,0 
139,5–144,0 

144,0 
140,0–147,0 

Лейкоцити, ×109/л 10,3 
8,6–12,0 

9,4 
8,2 – 10,7 

9,1 
8,4 – 9,7 

10,2 
9,0 – 10,9 

Еозинофіли, % 5,0 
3,0–5,0 

4,0 
3,0 – 5,0 

5,0 
4,0 – 6,0 

4,0 
4,0 – 5,0 

Нейтрофіли, %: – – – – 

Юні 0 0 0 0 

Паличкоядерні 5,0 
5,0–7,0 

9,0 * 
8,0 – 10,0 

5,0 
5,0 – 6,0 

6,0 
5,0 – 7,0 

Сегментоядерні 32,0 
29,0–36,0 

27,0 
24,0 – 34,0 

30,0 
27,0 – 32,0 

28,0 
28,0 – 33,0 

Лімфоцити, % 53,0 
51,0–57,0 

55,0 
50,0 – 57,0 

54,0 
52,0 – 56,0 

56,0 
53,0 – 57,0 

Моноцити, % 5,0 
3,0–7,0 

5,0 
4,0 – 7,0 

6,0 
5,0 – 7,0 

5,0 
4,0 – 6,0 

Примітка: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з контрольною групою, р<0,05. 
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Таблиця 2 – Біохімічні показники сироватки крові у щурів після підшкірної імплантації композиту на основі 
полілактиду, гидроксиапатиту і трикальцийфосфату (Me, 25% – 75%) 

Біохімічні маркери Контрольна група, 
n=5 

Доба після імплантації 
30 90 180 

Глікопротеїни, г\л 1,38 
1,27 – 1,42 

1,57 * 
1,53 – 1,70 

1,35 
1,31 – 1,41 

1,38 
1,34 – 1,43 

Сіалові кислоти, ммоль/л 2,05 
1,95 – 2,23 

2,10 
2,08 – 2,18 

2,07 
1,99 – 2,11 

2,10 
1,99 – 2,19 

Хондроїтин-сульфати, г/л 0,310 
0,278–0,333 

0,296 
0,283–0,308 

0,300 
0,288–0,320 

0,305 
0,292–0,318 

Активність АлАТ, U/L 40,0 
34,0 – 46,0 

44,0 
35,0 – 46,0 

37,0 
35,0 – 42,0 

42,0 
38,0 – 35,0 

Активність АсАТ, U/L 205,0 
194,0–212,5 

198,0 
192,0–210,5 

202,0 
192,5–212,5 

205,0 
193,0–212,5 

Лужна фосфатаза, U/L 350,0 
306,0–363,0 

345,0 
325,0–355,0 

325,0 
312,5–360,0 

340,0 
322,5–357,5 

Активність ГГТП, U/L 4,40 
3,40 – 5,10 

4,00 
3,70 – 4,55 

4,10 
3,80 – 4,60 

4,30 
3,75 – 4,90 

Білірубін, мкмоль/л 3,30 
2,95 – 3,60 

3,10 
3,02 – 3,35 

3,15 
2,85 – 3,50 

3,30 
3,03 – 3,55 

Сечовина, ммоль/л 4,20 
3,85 – 4,55 

4,10 
3,89 – 4,30 

4,20 
4,02 – 4,40 

4,00 
3,84 – 4,30 

Креатинін, мкмоль/л 63,0 
54,5 – 74,0 

70,0 
60,0 – 72,0 

66,0 
63,5 – 71,0 

63,0 
58,0 – 70,0 

Примітка: * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з контрольною групою, р<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При проведенні гематологічного обстеження щурів 
на різних термінах спостереження (30, 90 та  
180 діб) не було встановлено змін показників ерит-
роцитопоезу. Лише на 30 добу спостереження  
після імплантації було відзначено зростання на 
4,0% відносної кількості паличкоядерних нейтрофі-
лів, що свідчило про завершення запально-
регенеративних процесів у підшкірній клітковини за 
місцем імплантації (табл. 1). 

Під час біохімічного дослідження сироватки 
крові щурів було встановлено збільшення вмісту 
глікопротеїнів на 13,8 % порівняно з контрольною 
групою. Це свідчить про завершення процесу реге-
нерації за місцем введення імплантату, адже на 
більш пізніх термінах спостереження вміст глікоп-
ротеїнів не відрізнявся від показника у інтактних 
тварин (табл. 2).  

Аналізуючи маркери функціонального стану 
печінки і нирок у тварин, яким було підшкірно ім-
плантовано композитний матеріал, порушень їх 
функцій не спостерігали на всіх термінах дослід-
ження. Таким чином, введення імплантатів на ос-
нові полілактиду, гідроксилапатиту і трикальцій-
фосфату не впливав на соматичний статус щурів в 
експериментів під час його підшкірної імплантації у 
віддалених термінах спостереження. 

Висновки 
1. Збільшення на 30 добу експерименту відносної 

кількості паличкоядерних нейтрофілів у перифе-
ричній крові щурів на 4,0% та вмісту в сироватці 
глікопротеїнів на 13,8% порівняно з контрольною 
групою тварин свідчить про завершення регене-
ративно-запального процесу у підшкірній клітко-
вині за місцем введення імплантату.  

2. У подальші терміни спостереження на 90 та  
180 добу вміст маркерів запально-деструктивних 
порушень в організмі (глікопротеїни, хондроїтин-
сульфати) не відрізнявся від показників конт-
рольної групи тварин, що свідчить про завер-
шення регенерації та відсутність реактивного 
запального процесу в організмі тварин після ім-
плантації. 

3. Відсутність зростання в сироватці крові показни-
ків функціонального стану печінки (АлАТ, АсАТ, 
ГГТП) та нирок (креатинін, сечовина) на 30, 90 та 
180 добу свідчить про відсутність нефро- та ге-
патотоксичності введених імплантатів у віддале-
них термінах спостереження.  
Перспективи подальших досліджень у  

цьому напрямку. Планується проведення оцінки 
клінічної ефективності застосування імплантатів з 
композиту на основі полілактиду, гидроксиапатиту і 
трикальцийфосфату під час проведення оператив-
них втручань. 
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УДК 616.71-089.844: 577.121 
ДИНАМИКА ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ У КРЫС 
ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ ИМПЛАНТАЦИИ КОМПОЗИТА НА ОСНОВЕ ПОЛИЛАКТИДА,  
ГИДРОКСИАПАТИТА И ТРИКАЛЬЦИЙФОСФАТА 
Хвисюк А. Н., Павлов А. Д., Пастух В. В. 
Резюме. В статье рассмотрены вопросы определения динамики лабораторных показателей крови у 

крыс после имплантации композита на основе полилактида, гидроксилапатита и трикальцийфосфата.  
Эксперимент был проведен на 15 белых лабораторных крысах-самцах, возраст животных – 6 меся-

цев, масса тела – 240±25 г. На спине крысы латерально от позвоночника ниже лопатки проводили вскры-
тие кожи и вводили имплантат (композитный биоматериал) в виде диска (диаметр – 5 мм, высота – 2 мм) 
в смоделированный «карман» подкожной жировой клетчатки крыс, рану ушивали шелком. У животных 
отбирали кровь через 30, 90 и 180 суток после имплантации. Контрольную группу животных составляли 
интактные крысы (n=5). В крови животных на 30, 90 и 180 сутки после имплантации исследовали количе-
ство эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов, гемоглобина и лейкограмму. В сыворотке крови животных 
исследовали следующие биохимические показатели: гликопротеины, сиаловые кислоты, ходроитинсуль-
фаты, активность АлАТ и АсАТ, кислой и щелочной фосфатазы, γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП), би-
лирубин, мочевина и креатинин.  

При проведении гематологического обследования крыс на разных сроках наблюдения (30, 90 и  
180 суток) не было установлено изменений показателей эритроцитопоэза. Лишь на 30 сутки наблюдения 
после имплантации был отмечен рост на 4,0% относительного количества палочкоядерных нейтрофилов, 
что свидетельствовало о завершении воспалительно-регенеративных процессов в подкожной клетчатке в 
месте имплантации. Во время биохимического исследования сыворотки крови крыс было установлено уве-
личение содержания гликопротеинов на 13,8 % по сравнению с контрольной группой. Это свидетельствует 
об остаточном воспалении в процессе регенерации по месту введения имплантата, ведь на более поздних 
сроках наблюдения содержание гликопротеинов не отличалось от показателя у интактных животных.  

Анализируя маркеры функционального состояния печени и почек у животных, которым был подкожно 
имплантирован композитный материал, нарушений их функций не наблюдали на всех сроках исследова-
ния. Таким образом, введение имплантатов на основе полилактида, гидроксилапатита и трикальцийфос-
фата не влияло на соматический статус крыс в эксперименте после их подкожной имплантации в отда-
ленных сроках наблюдения. Отсутствие роста в сыворотке крови показателей функционального состоя-
ния печени (АлАТ, АсАТ, ГГТП) и почек (креатинин, мочевина) на 30, 90 и 180 сутки свидетельствует об 
отсутствии нефро- и гепатотоксичности введенных имплантатов. 

Ключевые слова: крысы, имплантаты, полилактид, гидроксилапатит, трикальцийфосфат, гликопро-
теины, маркерные ферменты, токсичность. 
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Dynamics of Laboratory Blood Indices in Rats after Hypodermic Implantation  
of a Composite Based on Polylactide, Hydroxyapatite and Tricalcium Phosphate 
Khvisyuk O. M., Pavlov O. D., Pastukh V. V. 
Abstract. The article deals with the question of determining the dynamics of laboratory parameters of  

blood in rats after subcutaneous implantation of a composite based on polylactide, hydroxyapatite and tricalcium 
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phosphate. The experiment was carried out on 15 white laboratory male rats, age of animals – 6 months, body 
weight – 240±25 g. We made a cut of the skin at the back of the rat laterally from the spine below the shoulder 
and input an implant (composite biomaterial) in the form of a disk (diameter – 5 mm, height – 2 mm) in the simu-
lated "pocket" subcutaneous fat tissue of rats. The wound was sewn with silk.  

These animals’ blood was taken after 30, 90 and 180 days after implantation. The control group of animals 
consisted of intact rats (n=5). We examined the blood of rats at 30, 90 and 180 days after implantation, the num-
ber of red blood cells, leukocytes and platelets, hemoglobin and leukogram. The following biochemical parame-
ters were studied in blood serum of animals: glycoproteins, sialic acids, δ-glucosidates, activity of ALT and AST, 
acid and alkaline phosphatase, γ-glutamyltranspeptidase (GGT), bilirubin, urea and creatinine.  

During rheumatologic examination of rats at different observation periods (30, 90 and 180 days), no 
changes in the parameters of erythrocytopoiesis were established. Only at the 30th day of observation after im-
plantation, there was an increase of 4.0 % relative number of band neutrophils, indicating the completion of in-
flammatory and regenerative processes in the subcutaneous tissue at the site of implantation. During the bio-
chemical study of blood serum of rats, an increase in the content of glycoproteins was found to be 13.8% com-
pared to the control group. This indicates the completion of the regeneration process at the site of the implant, 
because later, the content of glycoproteins did not differ from the indicator in intact animals.  

When analyzing markers of the functional state of the liver and kidneys in animals subcutaneously im-
planted with composite material, their function impairments were not observed at all terms of the study.  

Thus, the introduction of implants based on polylactide, hydroxyapatite and tricalcium phosphate did not 
affect the somatic status of rats in experiments during its subcutaneous implantation in long-term observation. 
Lack of growth blood serum indicators of the functional state of the liver (ALT, AST, GGT) and the kidneys 
(creatinine, urea) at 30, 90 and 180 days proves the absence of nephrotoxicity and hepatotoxicity of the im-
planted implants. 

Keywords: rats, implants, polylactides, hydroxyapatite, tricalcium phosphate, glycoproteins, marker en-
zymes, toxicity. 
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У статті за допомогою мікроскопічного методу 
дослідження вивчені особливості структурних змін 
шарів стінки сім’яних пухирців упродовж плодового 
періоду онтогенезу людини. Епітелій слизової обо-
лонки сім’яних пухирців представлений циліндрич-
ними за формою клітинами, висота яких у плодів  
4–10 місяців знаходиться в межах 10–18 мкм. При-
вертає увагу те, що наприкінці 4-го місяця прена-
тального періоду онтогенезу слизова оболонка 
сім’яних пухирців у деяких місцях утворює ледь 
помітні поздовжні складки, в подальшому спостері-
гається поступове збільшення їх кількості та висо-
ти. Починаючи з 7-го місяця внутрішньоутробного 
розвитку складки слизової оболонки сім’яних пу-
хирців добре виражені та розташовані рівномірно 
по всьому їх просвіту. М’язова оболонка сім’яних 
пухирців складається із зовнішнього поздовжнього 
та внутрішнього колового шарів. У 4-місячних пло-
дів товщина зовнішнього шару м’язової оболонки 
становить 190–200 мкм, а товщина її внутрішнього 
шару – 12–15 мкм. На подальших стадіях внутріш-
ньоутробного розвитку спостерігається поступове 
стоншення м’язової оболонки і наприкінці плодового 
періоду її товщина становить всього 95–110 мкм. В 
адвентиційній оболонці сім’яних пухирців, яка 
сформована сполучнотканинними волокнами, пе-
реважають еластичні волокна. 

Ключовi слова: сім’яний пухирець, гістогенез, 
плід, людина. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослiдження є фрагментом пла-
нової комплексної мiжкафедральної теми кафедр 
анатомiї людини iм. М. Г. Туркевича (зав. – проф. 
В. В. Кривецький) i кафедри анатомiї, топографiчної 
анатомi та оперативної хiрургiї (зав. – проф. 
О. М. Слободян) ВДНЗ України «Буковинський дер-
жавний медичний унiверситет» «Особливостi мор-
фогенезу та топографiї систем i органiв у пре-  
та постнатальному перiодах онтогенезу людини», 
№ державної реєстрацiї 0115U002769.  

Вступ. В Україні на безпліддя страждає близь-
ко мільйона подружніх пар, що становить 15–17%. 
Як наголошують окремі дослідники [1] безпліддя не 

може залишатися поза увагою при вирішенні загаль-
ної проблеми, спрямованої на підвищення рівня на-
роджуваності. Слід зауважити, що андрологи діагно-
стують майже постійні патологічні зміни у сім’яних 
пухирцях (СП) під час запальних захворювань як 
органів малого тазу (простатит, цистіт), так й усієї 
урогенітальної системи (пієлонефрити, уретрити 
тощо). Так, СП не тільки втрачають свою функцію 
підтримки життєдіяльності сперматозоїдів, а й стано-
вляться вмістом запалення, що призводить до хроні-
зації первинного захворювання та імпотенції [2, 3].  

Розширення та поглиблення знань про внутрі-
шньоутробний розвиток органів і структур чоловічої 
статевої системи стає все більш нагальною потре-
бою в зв’язку із запитом клінічної медицини. Тому 
необхідні глибокі і всебічні знання щодо особливо-
стей їх морфогенезу, зокрема СП у різні вікові пе-
ріоди пренатального онтогенезу людини. Пробле-
мам гістогенезу слизової і м’язової оболонок стінки 
СП у пренатальному періоді онтогенезу людини не 
приділено достатньої уваги і ряд питань стосовно 
дослідження структурної перебудови стінки СП у 
плодів людини різних вікових груп потребує по-
дальшого вивчення [4]. 

Метою дослiдження було встановлення особ-
ливостей гістогенезу СП у пренатальному перiодi 
онтогенезу людини. 

Об’єкт і методи дослiдження. Дослiдження 
проведено на 18 серiях послідовних гiстологiчних 
зрiзiв СП плодів людини 4–10 місяців (81,0–
375,0 мм тім’яно-куприкової довжини (ТКД). 

Робота була проведена відповідно до вимог 
«Інструкції про проведення судово-медичної екс-
пертизи» (наказ МОЗ України № 6 від 17.01.1995), 
відповідно до вимог і норм, типовим положенням з 
питань етики МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р; 
з дотриманням основних біоетичних положень Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомеди-
цину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за  
участю людини (1964–2008 рр.).  

Результати дослiдження та їх обговорення. 
У 4-місячних плодів (81,0–135,0 мм ТКД) стінка СП 
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складається із слизової та м’язової оболонок. Епіте-
лій слизової оболонки СП представлений циліндрич-
ними за формою клітинами, висотою 10–12 мкм. У 
деяких місцях слизова оболонка утворює ледь по-
мітні поздовжні складки. Товщина слизової оболон-
ки СП і сім’явиносних проток, у середньому, стано-
вить 14 мкм. М’язова оболонка СП складається із 
зовнішнього поздовжнього та внутрішнього колово-
го шарів. Зовнішній шар, товщиною 190–200 мкм, 
представлений щільно розміщеними клітинами з 
ядрами овальної форми. Внутрішній шар, товщи-
ною 12–15 мкм, складається з радіально розташо-
ваних до просвіту високих циліндричних клітин з 
ядрами видовженої форми (рис. 1).  

При мікроскопічному дослідженні гістологічних 
зрізів СП плодів 5 місячного віку 165,0–185,0 мм 
ТКД визначається нерівномірне розширення їх по-
рожнин. В окремих ділянках діаметр останніх в 
декілька разів перевищує середні розміри в інших 
відділах. По всій протяжності СП виявляються різ-
ного напрямку розширення, вип’ячування та зву-
ження. Слід зазначити, що діаметр вип’ячувань, як 
правило, не перевищує діаметр основного ходу 
порожнини СП. Кількість вип’ячувань порожнини 
СП в процесі розвитку збільшується. 

На початку 6-го місяця внутрішньоутробного 
розвитку (плоди 190-205,0 мм ТКД) при мікроско-
пічному дослідженні гістологічних зрізів СП відзна-
чено деяке стоншення їх стінки та більш циркуляр-
не розміщення ядер зовнішнього шару стінки СП, 
ніж у 5-місячних плодів. Епітелій слизової оболонки 
представлений циліндричними за формою клітина-
ми, висотою 14–16 мкм. На цій стадії розвитку доб-
ре виражені складки слизової оболонки СП, висо-

тою 20–28 мкм, розташовані нерівномірно (рис. 2). 
Слід зауважити, що в утворенні складок бере 
участь не тільки слизова оболонка органа, в їх тов-
щу також проникають клітини зовнішнього шару 
стінки. 

Наприкінці 6-го місяця пренатального онтоге-
незу (плоди 220,0–230,0 мм ТКД) при дослідженні 
серій гістологічних зрізів СП відзначено збільшення 
кількості та висоти складок в усіх відділах слизової 
оболонки органа, особливо в ділянці основного 
ходу головної трубочки та її відгалужень. Висота 
складок слизової оболонки СП дорівнює 24– 
28 мкм. На цій стадії розвитку продовжується рів-
номірне стоншення стінок СП, при цьому товщина 
його слизової оболонки не змінюється. 

Мікроскопічне дослідження серій гістологічних 
зрізів СП і сім’явиносних проток плодів 7 місяців 
260,0–270,0 мм ТКД показало чітку пошаровість у 
будові їх стінок. Епітелій слизової оболонки СП і 
ампул сім’явиносних проток представлений цилінд-
ричними клітинами, висотою 12–18 мкм. Складки 
слизової оболонки СП добре виражені та розташо-
вані рівномірно по всій оболонці (рис. 3). М’язова 
оболонка стінки СП, товщиною 140–160 мкм, скла-
дається з двох шарів гладеньком’язових клітин – 
внутрішнього колового і зовнішнього поздовжнього. 
В адвентиційній оболонці СП, яка сформована спо-
лучнотканинними волокнами, переважають елас-
тичні волокна. Складки слизової оболонки виявля-
ються також в ампулах сім’явиносних проток і  
сім’явипорскувальних протоках. При цьому складки 
сім’явипорскувальних проток краще виражені у 
верхній їх частині, а в каудальному напрямку вони 
поступово згладжуються. 

Рис. 1. Фронтальний зріз лівого сім’яного пухирця плода 
127,0 мм ТКД. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 

Мікропрепарат. Об. 3,5, ок. 10: 

1 – слизова оболонка; 2 – внутрішній шар м’язової обо-
лонки; 3 – зовнішній шар м’язової оболонки; 4 – залозис-
ті утворення передміхурової залози; 5 – гладеньком’язові 

пучки 

Рис. 2. Фронтальний зріз сім’яного пухирця плода  
200,0 мм ТКД. Забарвлення гематоксиліном та 

 еозином. Мікропрепарат. Об. 8, ок. 10: 
1 – складки слизової оболонки; 2 – зовнішній шар  
стінки сім’яного пухирця; 3 – порожнина сім’яного  

пухирця 
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При дослідженні будови СП у плодів 8 місяців у 
3 випадках виявлено їх горизонтальне положення, 
позаду сечового міхура. Зокрема, у плода 300,0 мм 
ТКД правий і лівий СП, циліндричної форми, розмі-
щувалися горизонтально (рис. 4). Таке положення 
СП, на наш погляд, зумовлено інтенсивним розвит-
ком ампули прямої кишки, яка на рівні СП і дещо 
вище від них формує згини прямої кишки, які опук-
лістю спрямовані вперед. У ділянці згинів пряма 
кишка щільно прилягає до СП ззаду і зверху, вна-
слідок чого останні набувають горизонтального 
спрямування, у незначній заглибині між передміху-
ровою залозою і сечовим міхуром. У СП можна 
розрізнити основну трубочку, яка має згини з різ-
ним ступенем вираженості, та відгалуження від неї 
у вигляді трубочок різної довжини та діаметра, що 
зумовлено, до деякої міри, зовнішньою формою 
СП. Найбільшого розвитку досягають відгалужен-
ня, що спрямовані медіально і латерально. У діля-
нці основної трубочки і її відгалужень слизова обо-
лонка утворює поздовжні складки. М’язова оболон-
ка стінки СП складається з двох шарів: внутрішньо-
го колового і зовнішнього поздовжнього. 

Наприкінці плодового періоду онтогенезу 
(плоди 315,0–330,0 мм ТКД) при мікроскопічному 
дослідженні серій гістологічних зрізів СП чітко  
визначаються оболонки стінки органа, при цьому 
спостерігається стоншення м’язової оболонки СП, 
товщина якої дорівнює 95–110 мкм. Слизова обо-
лонка СП, товщиною 14–16 мкм, вистелена цилінд-

ричним епітелієм. Складки слизової оболонки СП 
добре розвинуті, розташовані рівномірно по всій 
оболонці. Однак, при гістологічному дослідженні 
СП у плода 318,0 мм ТКД складки слизової оболо-
нки відсутні. У м’язовій оболонці стінки СП розріз-
няються внутрішній коловий і зовнішній поздовжній 
шари гладеньких міоцитів. Слід зазначити, що яд-
ра клітин внутрішнього шару м’язової оболонки 
розташовані концентрично, а гладеньком’язові клі-
тини зовнішнього шару розміщуються поздовжньо 
щодо СП. В адвентиційній оболонці СП, яка сфор-
мована сполучнотканинними волокнами, перева-
жають еластичні волокна. 

Висновки. Епітелій слизової оболонки сім’яних 
пухирців представлений циліндричними за фор-
мою клітинами, висота яких у плодів 4–10 місяців 
знаходиться в межах 10–18 мкм.  

У 4-місячних плодів товщина зовнішнього шару 
м’язової оболонки сім’яних пухирців становить  
190–200 мкм, а товщина її внутрішнього шару –  
12–15 мкм. На подальших стадіях внутрішньоутро-
бного розвитку спостерігається поступове стон-
шення м’язової оболонки сім’яних пухирців і напри-
кінці плодового періоду її товщина становить всьо-
го 95–110 мкм.  

Починаючи з 7-го місяця внутрішньоутробного 
розвитку складки слизової оболонки сім’яних пу-
хирців добре виражені та розташовані рівномірно 
по всьому їх просвіту.  

Перспективи подальших дослiджень. Про-
ведене дослідження щодо структурної організації 
СП у плодів 4–10 місяців засвідчує потребу по-
дальшого з’ясування їх мікроскопічної будови у 
новонароджених людини. 

Рис. 3. Горизонтальний зріз правого сім’яного пухирця і 
ампули сім’явиносної протоки плода 260,0 мм ТКД. За-
барвлення гематоксиліном та еозином. Мікропрепарат. 

Об. 3,5, ок. 10: 
1 – складки слизової оболонки сім’яного пухирця; 2 – 

складки слизової оболонки ампули сім’явиносної протоки; 
3 – м’язова оболонка сім’яного пухирця; 4 – м’язова обо-
лонка ампули сім’явиносної протоки; 5 – порожнина сім’я-
ного пухирця; 6 – просвіт ампули сім’явиносної протоки 

Рис. 4. Горизонтальний зріз сім’яного пухирця плода 
300,0 мм ТКД. Забарвлення гематоксиліном та еози-

ном. Мікропрепарат. Об. 3,5, ок. 10: 
1 – слизова оболонка сім’яного пухирця; 2 – м’язова 
оболонка сім’яного пухирця; 3 – порожнина сім’яного 

пухирця 
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УДК 611.636.013-053.15 
ФЕТАЛЬНАЯ МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ СЕМЕННЫХ ПУЗЫРЬКОВ 
Хмара Т. В., Ризничук М. А., Сикирицкая Т. Б., Мойсюк В. Д., Стефак Я. П., Федирчик П. А. 
Резюме. В статье с помощью микроскопического метода исследования изучены особенности струк-

турных изменений слоев стенки семенных пузырьков на протяжении плодного периода онтогенеза чело-
века. Эпителий слизистой оболочки семенных пузырьков представлен цилиндрическими по форме клет-
ками, высота которых у плодов 4–10 месяцев находится в пределах 10–18 мкм. Привлекает внимание то, 
что образование едва заметных продольных складок слизистой оболочки семенных пузырьков происхо-
дит в конце 4-го месяца пренатального периода онтогенеза, в дальнейшем наблюдается постепенное 
увеличение их количества и высоты. Начиная с 7-го месяца внутриутробного развития складки слизистой 
оболочки семенных пузырьков хорошо выражены и расположены равномерно по всему их просвету. Мы-
шечная оболочка семенных пузырьков состоит из наружного продольного и внутреннего циркулярного 
слоев. У 4-месячных плодов толщина наружного слоя мышечной оболочки составляет 190–200 мкм, а 
толщина ее внутреннего слоя – 12–15 мкм. На последующих стадиях внутриутробного развития наблю-
дается постепенное истончение мышечной оболочки и в конце плодного периода ее толщина составляет 
всего 95–110 мкм. В адвентициальной оболочке семенных пузырьков, которая сформирована соедини-
тельнотканными волокнами, преобладают эластичные волокна. 

Ключевые слова: семенной пузырек, гистогенез, плод, человек. 
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Fetal Microscopic Anatomy of Seminal Vesicles 
Khmara T. V., Ryznychuk M. O., Sykyrytska T. B., Moisiuk V. D., Stefak Ya. P., Fedirchyk P. O. 
Abstract. The increase and deepening of knowledge about intrauterine development of organs and structures of 

the male reproductive system becomes an increasingly urgent problem because of the request of clinical medicine. 
Problems of the histogenesis of the mucous and muscular membrane of the wall of seminal vesicles (SV) in 

the prenatal period of human ontogenesis have not been given sufficient attention but a number of questions 
regarding the study of structural reconstruction of the SV wall in the human fetuses of different age groups need 
further investigation. 

The purpose of the study is to determine the peculiarities of histogenesis of SV in the prenatal period of hu-
man ontogenesis. 

Materials and methods. The study was performed on 18 serials of consecutive histological slices of human 
fetuses aged 4–10 months (81.0–375.0 mm in crown-rump length (CRL)). 

Results and discussion. Peculiarities of structural changes in the layers of the wall of seminal vesicles during 
the fetal period of human ontogenesis have been studied by means of microscopic method. The epithelium of the 
mucous membrane of seminal vesicles is represented by cells cylindrical in shape, the height of which is within  
10–18 microns in the fetuses aged 4–10 months. Attention is drawn to the fact that at the end of the 4th month of 
the prenatal period of ontogenesis the mucous membrane of seminal vesicles forms in some places barely notice-
able longitudinal folds, followed by a gradual increase in their number and height. The microscopic examination of 
histological slices of SV in fetuses aged 5 months with CRL 165.0–185.0 mm showed an uneven extension of their 
cavities. In some areas, the diameter of the last several times exceeds the average size in other regions. 

Conclusions. At the beginning of the 6th month of intrauterine development (fetuses of 190–205.0 mm in CRL) 
the microscopic investigation of histological slices of SV revealed some thinning of their wall and a more circular 
placement of the nuclei of the outer layer of SV wall as compared with the fetuses aged 5 months. At this stage of 
development folds of the mucous membrane of SV are distinct, unevenly distributed, 20–28 microns in height. 

Beginning from the 7th month of intrauterine development the folds of the mucous membrane of the seminal 
vesicles are well-marked and evenly distributed throughout their lumen. The muscular membrane of seminal 
vesicles consists of the outer longitudinal and inner circular layers. In 4-month-old fetuses the thickness of the 
outer layer of the muscular membrane is 190–200 microns, and the thickness of its inner layer is 12–15 microns. 
The subsequent stages of intrauterine development are characterized by a gradual thinning of the muscular 
membrane and at the end of the fetal period its thickness is only 95–110 microns. In the adventitious membrane 
of seminal vesicles, which is formed by the fibers of connective tissue, elastic fibers prevail. 

Keywords: seminal vesicle, histogenesis, fetus, human being. 
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РЕКАНАЛІЗАЦІЇ КОРОНАРНИХ АРТЕРІЙ МАЛОГО ДІАМЕТРУ  
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Робота присвячена вивченню результатів 
ендоваскулярних процедур при реваскуляризації 
коронарних артерій малого діаметра. 

В дослідження увійшло 315 пацієнтів віком  
66,96±1,81 років, з середнім діаметром істинного 
внутрішнього просвіту артерій 2,53±0,011 мм, яким 
була проведена реваскуляризація міокарду за до-
помогою стентування або шляхом перкутанної 
транслюмінальної балонної ангіопластики. 

В результаті проведених досліджень було 
встановлено, що у пацієнтів з ексцентричним ти-
пом стенозу, яким була виконана балонна ангіоп-
ластика, рестеноз у віддаленому післяопераційно-
му періоді реєструвався на 21% частіше, відносно 
подібного контингента пацієнтів з імплантованими 
стентами. До того ж, рестеноз стенозованої ділян-
ки коронарної артерії діаметром >15 мм у віддале-
ному періоді зустрічався на 14,9% частіше при про-
веденні перкутанної транслюмінальної балонної 
ангіопластикі. Частота віддаленого рестенозу (при 
складній морфології вихідного пошкодження арте-
рій) в групі стентування була на 14,2% нижча, ніж в 
групі перкутанної транслюмінальної балонної ангіо-
пластикі. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, река-
налізація коронарних артерій. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Система забезпечення безпеки при рентге-
нендоваскулярних втручаннях у хворих на ІХС»,  
№ держ. реєстрації 0114U006459. 

Вступ. Серцево-судинні захворювання є одні-
єю з головних причин смертності в усьому світі. 

Основний внесок в її структуру належить ішемічній 
хворобі серця (ІХС), яка стала найбільшою загро-
зою для здоров'я населення в усьому світі [1]. 

Так, у країнах з високим рівнем доходу від ІХС 
щорічно помирає 1 млн. 420 тисяч осіб [2], а витра-
ти на лікування цього захворювання тільки в США 
становлять 165,4 млн. доларів [1]. 

Україна посідає одне з перших місць в Європі 
за показниками смертності від хвороб системи кро-
вообігу (459,48 на 100 000 населення), які істотно 
перевищують аналогічні показники у Франції (30,08 
на 100 000 населення), Німеччині (75,09 на 100 000 
населення), Польщі (88,37 на 100 000 населення), 
Великобританії (76,11 на 100 000 населення) [3]. 

За період 2008–2012 рр. показники поширенос-
ті ІХС в Україні серед дорослих поступово збільшу-
валися (на 6,7%), і досягли 24 088,1 особи на  
100 тис. населення. Питома вага працездатного 
населення у структурі поширеності й захворюва-
ності ІХС, серед усіх дорослих, становить відповід-
но 28,9% і 43,9% [3–5]. 

В даний час вважається загальновизнаним, що 
стентування та ангіопластика коронарних артерій 
(КА) є ефективними методами лікування ІХС, що 
дозволяють у великому відсотку випадків досягти 
адекватного відновлення кровотоку у вінцевих су-
динах, уражених стенозуючим атеросклерозом. 

При цьому слід зазначити, що черезшкірні ен-
доваскулярні коронарні втручання здатні забезпе-
чити адекватну реваскуляризацію міокарда [6] і в 
значній мірі зменшити потребу в хірургічному коро-
нарному шунтуванні, а у деяких пацієнтів бути пов-
ноцінною альтернативою аортокоронарному шун-
туванню [7]. 

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 
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Однак незважаючи на впровадження нових 
технологій і методик в інтервенційній терапії ІХС, 
використання сучасних стентів і балонів, розроб-
кою високоефективних методів фармакологічної 
підтримки процедури, уточненням показань до її 
проведення та накопиченням досвіду фахівців, 
відсоток дрібних і великих перепроцедуральных 
ускладнень при проведенні коронарних ангіоплас-
тик складає 3,9% і 10,4% відповідно [8]. 

Це великою мірою відноситься і до питання 
реваскуляризації КА малого діаметра. При цьому 
слід відмітити, що пацієнти з такими артеріями 
складають значну частину популяції.  

Так, за даними багатьох авторів від 30% до 
50% КА, які потребують стентування, мають діа-
метр менше 3 мм [9, 10]. 

В останні роки, з накопиченням досвіду інтерве-
нційних втручань, появою нових моделей стентів і 
дезагрегантів, частота госпітальних ускладнень ан-
гіопластики КА малого діаметра значно знизилася.  

У роботі R. Diletti і співавт. вказуеться, що про-
тягом двохрічного періоду спостереження не спо-
стерігалося достовірної різниці в ускладненнях при 
проведенні стентування між групою пацієнтів з ко-
ронарними судинами малого діаметра і при стенту-
ванні КА діаметром більше 3 мм [11]. Однак, як 
показали дані дослідження «PICCOLETO study», 
відстрочений рестеноз при малому калібрі КА спо-
стерігається в 32,1% випадків [12]. 

Тaким чинoм, уcі вищeвиклaдeні фaкти дикту-
ють нeoбхідніcть подальшого дослідження, систе-
матизації, впровадження нових підходів у терапію 
та профілактику ускладнень, пов'язаних з інтервен-
ційними процедурами у пацієнтів з ІХС, що мають 
малий діаметр коронарних артерій. 

Метою даної роботи було вивчення віддалених 
результатів ендоваскулярних процедур при ревас-
куляризації коронарних артерій малого діаметра. 

Об'єкт і методи дослідження. В дослідження 
увійшло 315 пацієнтів з ІХС, яким на базі рентген-
ангіографічного відділення Національного інституту 
серцево-судинної хірургії імені М. М. Амосова НАМН 
України проводилися діагностичні та лікувальні ін-
тервенційні процедури з приводу даної патології. 

Пацієнтам досліджуваної групи було проведе-
но 373 ангіографічні процедури на коронарних ар-
теріях діаметром менше 3,0 мм. 

Вік пацієнтів коливався від 62 до 73 років (в 
середньому 66,96±1,81 років). Середня вага стано-
вила 86,5±1,44 (від 67 до 102 кг). 

Всі пацієнти були обстежені згідно з протоко-
лом, прийнятому в НІССХ імені М. М. Амосова  
НАМН України для даної категорії хворих. 

У пацієнтів, яким проводилося стентування  
КА (N = 187), середній діаметр істинного внутріш-

нього просвіту артерій складав 2,53±0,011 мм. У 
групі пацієнтів, яким була виконана перкутанна 
транслюмінальна балонна ангіопластика (ПТКА) 
(N = 128), даний показник визначався на рівні 
2,61±0,09 мм. Середній ступінь стенозу становив 
81,3±4,07%. Протяжність ураження дорівнювала 
11,6±0,73 мм. 

Всі хворі І групи мали в анамнезі Q- інфаркт 
міокарда (ІМ) давністю більше 3 місяців, що дозво-
лило діагностувати у них постінфарктний кардіоск-
лероз. Тривалість ішемічного анамнезу понад 
5 років була відзначена у 26 хворих даної групи 
(8,25% випадків), до одного року – у 221 обстеже-
ного (70,2% випадків), від одного до двох років – у 
39 пацієнтів (12,4% випадків) і від 3-х до 4-х років – 
у 29 осіб (9,2% випадків). 

Переважною локалізацією ІМ була передня, 
верхівкова і передньо-бічна ділянка лівого шлуноч-
ка, що відповідало ішемії по басейну лівої коронар-
ної артерії.  

Слід особливо відзначити, що важка стенокар-
дія ІІІ–ІV класів (за функціональною класифікацією 
стенокардії Канадського серцево-судинного това-
риства) поєднувалася з серцевою недостатністю у 
77,1% обстежених хворих (243 пацієнтів). 

Дослідження проведене відповідно до основ-
них біоетичних норм Гельсінської декларації Всес-
вітньої медичної асоціації про етичні принципи про-
ведення науково-медичних досліджень із поправ-
ками (2000, з поправками 2008), Універсальної де-
кларації з біоетики та прав людини (1997), Кон-
венції Ради Європи з прав людини та біомедицини 
(1997). Письмова інформована згода була отрима-
на у кожного учасника дослідження.  

Статистичний аналіз даних був здійснений за 
допомогою програмних пакетів Microsoft Excel XP 
та Statsoft Statistica 6.0. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
За результатами контрольного агіографічного дос-
лідження, проведеного через 6 місяців після рент-
ген-ендоваскулярного втручання, прогресування 
атеросклерозу відмічено у 82 (43,9%) пацієнтів 
після проведеного стентування, і у 37 пацієнтів 
(28,9%) після балонної ангіопластики (р = 0,00124) 
(табл. 1). 

Таблиця 1 – Дані коронарографії віддаленого після-
операційного періоду у пацієнтів з малим діаметром 
коронарних артерій 

Групи 
Імплантація 

стенту  
(N =187) 

Балонна 
 ангіопластика 

(N=128) 

Прогресування  
атеросклерозу 82 (43,9%) 37 (28,9%)* 

Рестеноз 54 (28,9%) 51 (39,8%)* 

Примітка: * – р<0,005. 
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При цьому кількість хворих з рестенозом після 
імплантації стенту склала 28,9% (54 пацієнта), а в 
групі ПТКА подібне ускладення було зареєстрова-
не в 39,8% випадків (51 пацієнт) (р = 0,00249) 
(табл. 1). 

Тобто, повернення оклюзії КА достовірно часті-
ше відмічалось у групі ПТКА, тоді як ознаки прогре-
сування атеросклерозу – в групі стентування. 

Ступінь рестенозу >70% (включаючи повну 
обструкцію судини) переважала в обох групах, од-
нак при конролі віддаленого результату в групі 
ПТКА дане ускладнення спостерігалось достовірно 
частіше (р < 0,005). 

Частота рестенозу в залежності від морфології 
вихідного пошкодження представлена у таблиці 2. 

Як видно із таблиці 2, при важкій морфології 
вихідного пошкодження артерій (типи В2 і С за кла-
сифікацією АНА/АСС) частота віддаленого ресте-
нозу в групі стентування була на 14,2% нижча, ніж 
у групі ПТКА (р = 0,00145). 

При стенозах типів А і В1 віддалені ангіогра-
фічні результати проведених процедур достовірно 
не відрізнялись (р = 0,8293) (табл. 2). 

При вихідній оклюзії КА <70%, віддалений рес-
теноз після ангіографічних процедур реєструвався 
на 22,5% частіше у пацієнтів, яким була проведена 
балонна ангіопластика КА (р = 0,00137) (табл. 2). 
Така ж тенденція спостерігалась і при ПТКА у  
пацієнтів з вихідним діаметром КА від 2,5 мм до  
3 мм, у яких рестеноз виявлявся на 15,3% частіше 
в порівнянні з однотипними пацієнтами, яким було 
проведено стентування КА (р = 0,00129) (табл. 2). 

На наступне рестенозування вінцевих судин 
після рентген-ендоваскулярних операцій статис-
тично значущий вплив надавав і тип стенозу КА. 
При цьому у пацієнтів з ексентричним типом стено-
зу, у котрих булла використана балонна ангіоплас-
тика, рестеноз у віддаленому післяопераційному 
періоді реєструвався на 21% частіше відносно па-
цієнтів з імплантованими стентами (р = 0,00148) 
(табл. 2). 

В ході дослідження було також встановлено, 
що на всій протяжності стенозованої ділянки  
КА≥15 мм, у пацієнтів після ПТКА у віддаденому 
періоді кількість рестенозів зустрічалась на 14,9% 
більше, в порівнянні з аналогічними показниками, 
отриманими при стентуванні оклюзій (р = 0,00139) 
(табл. 2). 

Повторна ендоваскулярна процедура усунення 
рестенозу була успішно проведена у 37 (68,5%) 
пацієнтів в групі з імплантованим стентом, у 39 
(76,5%) хворих ‒ в групі ПТКА (р>0,05). 

Інфаркт міокарда після виписки із стаціонару 
був зареєстрований в 1,6% випадків (у 3 пацієнтів) 
після стентування, і в 6,3% випадків (8 пацієнтів) ‒ 
після балонної ангіопластики (р = 0,00435). 

В групі ПТКА виникнення гострого ІМ у трьох 
пацієнтів не було пов’язано з пошкодженням арте-
рії, на якій виконувалось втручання. Причиною їх 
стала оклюзія іншої судини в результаті прогресу-
вання основного захворювання. В решті випадків 
інфаркт міокарда (включаючи Q – ІМ) розвився в 
басейні рестенозованої артерії. Загальна кількість 
зареєстрованих ІМ, розвиток яких був пов’язаний з 
результатом ендоваскулярної процедури, складав 
1,6% в групі стентування, та 3,9% випадків ‒ в групі 
ПТКА (р = 0,001425). 

Летальні наслідки зафіксовані у 2 випадках 
(1,1%) через 2,5 місяця після стентування. 

Висновки 
1. У пацієнтів з ексцентричним типом стенозу, у 

котрих була використана балонна ангіопластика, 
рестеноз у віддаленому післяопераційному пері-
оді реєструвався на 21% частіше відносно подіб-
ного контингента пацієнтів з імплантованими 
стентами. 

2. Рестеноз стенозованої ділянки КА ≥15 мм у від-
даленому періоді зустрічався на 14,9% частіше 
при проведенні ПТКА. 

3. Частота віддаленого рестенозу (при складній мор-
фології вихідного пошкодження артерій) в групі 
стентування була на 14,2% нижча, ніж в групі 
ПТКА. 

Таблиця 2 – Частота рестенозу віддаленого періоду, в залежності від морфології вихідного пошкодження 

Морфологія вихідного пошкодження Рестеноз після імплантації 
стенту (N=54) 

Рестеноз після балонної  
ангіопластики (N=51) р 

Стеноз < 70% 9 (16,7%) 20 (39,2%) 0,00137 

Оклюзія КА 27 (50%) 27 (52,9%) 0,7231 

Діаметр КА >2,5 мм 14 (25,9%) 21 (41,2%) 0,00129 

Тип стенозу В2 і С 22 (40,7%) 28 (54,9%) 0,00145 

Тип стенозу А і В1 10 (18,5%) 14 (27,5%) 0,8293 

Ексцентричність стенозу 13 (24,1%) 23 (45,1%) 0,00148 

Довжина стенозу>15 мм 24 (44,4%) 30 (58,8%) 0,00139 

Кальциноз КА 22 (40,7%) 26 (50,98) 0,7265 

Примітка: КА – коронарна артерія. 
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Перспективи подальших досліджень.  
Планується подальше вивчення та аналіз безпосе-
редніх та віддалених результатів рентген-

ендоваскулярних операцій у хворих з ішемічною 
хворобою серця та малим діаметром коронарних 
артерій. 
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ОТДАЛЕННЫЕ КЛИНИКО-АНГИОГРАФИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ  
РЕКАНАЛИЗАЦИИ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ МАЛОГО ДИАМЕТРА  
У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
Аксёнов Е. В., Гуменюк Б. М., Головенко В. Б. 
Резюме. Работа посвящена изучению результатов эндоваскулярных процедур при реваскуляриза-

ции коронарных артерий малого диаметра. 
В исследование вошло 315 пациентов в возрасте 66,96±1,81 лет, со средним диаметром истинного 

внутреннего просвета артерий 2,53±0,011 мм, которым была проведена реваскуляризация миокарда с 
помощью стентирования или путем перкутанной транслюминальной баллонной ангиопластики. 

В результате проведенных исследований было установлено, что у пациентов с эксцентричным типом 
стеноза, у которых была использована баллонная ангиопластика, рестеноз в отдаленном послеопера-
ционном периоде регистрировался на 21% чаще относительно подобного контингента пациентов с им-
плантированными стентами. К тому же, рестеноз стенозированного участка коронарной артерии >15 мм, 
в отдаленном периоде встречался на 14,9% чаще при проведении перкутанной транслюминальной бал-
лонной ангиопластики. Частота удаленного рестеноза (при сложной морфологии исходного повреждения 
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артерий) в группе стентирования была на 14,2% ниже, чем в группе перкутанной транслюминальной бал-
лонной ангиопластики. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, реканализация коронарных артерий. 
 
UDC 616.12-005.4-089.1:616.132.2-007.271]-036.8 
Long-term Clinical and Angiographic Results of Recanalization  
of Small Diameter Coronary Arteries in Patients with Ischemic Heart Disease 
Aksenov E. V., Gumeniuk B. M., Golovenko V. B. 
Abstract. Cardiovascular disease is one of the leading causes of death worldwide. The main contribution to 

its structure belongs to ischemic heart disease (IHD), which has become the greatest threat to the health of the 
population all over the world. 

The purpose of the study is to study of the results of endovascular procedures in the revascularization of 
coronary arteries of small diameter. 

Materials and methods. The study included 315 patients aged 66.96 ± 1.81 years, with a mean diameter of 
the true internal lumen of the arteries of 2.53±0.011 mm, which had a revascularization of the myocardium 
through stenting or percutaneous transluminal balloon angioplasty. 

In patients undergoing stenting of Ca (N=187), the mean diameter of the true internal lumen of arteries was 
2.53±0.011 mm. In the group of patients who used percutaneous transluminal balloon angioplasty (PTCA) 
(N=128), this indicator was determined at 2.61±0.09 mm. The average degree of stenosis was 81.3±4.07%. The 
length of the defeat was 11.6±0.73 mm. 

All patients and groups had the history of Q-infarction of the myocardium (IM) of more than 3 months, which 
made it possible to diagnose postinfarction cardiosclerosis. Duration of ischemic history more than 5 years was 
noted in 26 patients of this group (8.25% of cases), up to one year – in 221 patients (70.2% of cases), from one 
to two years – in 39 patients (12.4% cases) and from 3 to 4 years – in 29 people (9.2% of cases). 

Results and discussion. As a result of the studies, it was found that in patients with eccentric type of steno-
sis who used balloon angioplasty, restenosis in the remote postoperative period was 21% more frequent, com-
pared to a similar contingent of patients with implanted stents. In addition, the restenosis of the stenosed area of 
the coronary artery >15 mm, in the distant period, was found to be 14.9% more commonly when percutaneous 
transluminal balloon angioplasty was performed. And the frequency of remote restenosis (with complex mor-
phology of initial damage of the arteries) in the stenting group was 14.2% lower than in the group of percutane-
ous transluminal balloon angioplasty.  

Conclusions. Restenosis in the remote postoperative period was 21% more frequent in patients with eccen-
tric stenosis for whom balloon angioplasty was used than in patients with implanted stents. At the same time 
restenosis of the stenosed area of CA >15 mm in the distant period was found to be 14.9% more frequent during 
PTCA. The frequency of remote restenosis (with complicated morphology of basal damage of arteries) in the 
stenting group was 14.2% lower than in the PTCA group. Thus, we plan to further study and analyze the direct 
and long-term results of X-ray and endovascular operations in patients with coronary artery disease and small 
coronary artery diameter. 

Keywords: recanalization coronary arteries, ischemic heart disease. 

Стаття надійшла 9.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 85  

В данной статье представлен опыт комплекс-
ного лечения 104 пациентов с деструктивным пан-
креатитом (ДП). Все пациенты были разделены на 
группы в зависимости от индекса Кетле, соответст-
венно пациенты с нормальной и избыточной мас-
сой тела, а так же с ожирением с I по III степени 
включительно. Сравнительная характеристика 
результатов лечения всех групп показала, что пан-
креонекроз (ПН), у пациентов с высоким индексом 
Кетле, протекает тяжелее, чем у пациентов с  
более низким индекса, сроки стационарного лече-
ния продолжительнее, тяжесть общего состояния 
хуже, необходимость применения и объём инва-
зивных методов лечения- выше. 

Ключевые слова: острый панкреатит, пан-
креонекроз, индекс Кетле. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Научная работа проведена в 
рамках НДР «Разработка способов хирургического 
лечения внешних желчных свищей и их ослоне-
ний», № гос. регистрации 0109U000366. 

Введение. Проблема острого панкреатита 
(ОП) и деструктивным панкреатитом (ДП) является 
одной из самых сложных в неотложной хирургии 
органов брюшной полости. Число пациентов c  
ОП и ДП продолжает неуклонно расти с каждым 
годом. По частоте госпитализации в ургентной  
хирургии это заболевание вышло на одно из  
первых мест. Несмотря на достигнутые успехи в 
совершенствовании диагностики, интенсивной те-
рапии, антибактериальной профилактики, хирурги-
ческих методов лечения с привлечением возмож-
ностей миниинвазивной хирургии, общая леталь-
ность при ДП на протяжении последних десятиле-
тий сохраняется на высоком уровне (10–30%) и 
достигает при инфицированном панкреонекрозе 
85% [1, 2]. 

Ожирением страдают от 24,8 до 32,8% [4] на-
селения в разных странах, что составляет значи-

тельную долю от общего числа населения. В свою 
очередь данные лица имеют характерные консти-
туциональные особенности, в частности объём 
забрюшинной клетчатки значительно больше, в 
связи с чем можно предположить отличие в тече-
нии панкреонекроза (ПН) [3, 5]. 

Вышеописанные факты и обуславливают акту-
альность проводимого исследования. 

Цель исследования – выявить отличия в те-
чение деструктивного панкреатита у пациентов с 
высоким индексом Кетле, оптимизировать лечение 
пациентов с панкреонекрозом. 

Материалы и методы исследования. В  
исследование были включены результаты лечения 
104 пациентов находившихся на стационарном 
лечении в отделении хирургических инфекций  
в ГУ «Институт общей и неотложной хирургии  
им. В.Т. Зайцева НАМН Украины» в период с 2009 
по 2017 г., по поводу ДП, как со стерильной, так и с 
инфицированной формой.  

Средний возраст пациентов составил 51 (±4,1), 
возрастные границы от 26 до 75 лет. 59 пациен-
тов – мужчины, что составило (56,73%), 45 – жен-
щины (43,27%). Сахарный диабет диагностирован 
у 32 (30,8%) пациента. Из них 28 (87,5%) с компен-
сированным и 4 (12,5%) с субкомпенсированным 
течением. Пациенты с тяжёлыми коморбидными 
заболеваниями, которые могли повлиять на тече-
ние ПН, в данную выборку не входили. 

Количество умерших 26 (25%), из них 21 
(80,8%) с подтверждённой инфицированной фор-
мой ДП. 

Все 104 пациента были разделены по показа-
телю индекса Кетле (табл.). 

Тяжесть состояния пациентов при поступле-
нии, в первые 24 часа от момента госпитализации 
и в дальнейшем, через каждые 48 часов, оценива-
ли по шкале Ranson. В практической деятельности 
преимущественно использовали классификацию 
Атланта 1992 г. 

DOI: 10.26693/jmbs03.01.085  
УДК 616.37-002-085:613.25-052 

Бойко В. В.1, Лыхман В. Н.1, Ханько Е. В.2, Москаленко А. В.1 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА  
У ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКИМ ИНДЕКСОМ МАССЫ ТЕЛА 

1ГУ «Институт общей и неотложной хирургии  
им. В. Т. Зайцева НАМН Украины», Харьков, Украина 

2Харьковский национальный университет имени  
В. Н. Каразина, медицинский факультет, Украина 

polarlarch@gmail.com 



 Медичні науки 

 86 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

Диагноз ДП устанавливали на основании анам-
неза заболевания, жалоб больного, данных физи-
кального обследования, лабораторных и инстру-
ментальных исследований, оперативного вмеша-
тельства (лапароскопия/лапаротомия). Во всех 
случаях была гистологическая верификация диаг-
ноза.  

Алгоритм комплексного инструментального 
обследования включал последовательное выпол-
нение рентгенографии грудной клетки и брюшной 
полости, УЗИ органов брюшной полости, КТ орга-
нов брюшной полости, гастродуоденоскопию, ла-
пароскопию. 

Лечение проводили согласно общепринятым 
стандартам оказания медицинской помощи боль-
ным с деструктивным панкреатитом. В асептиче-
скую фазу ДП лечение включало антисекреторную 
терапию (октреатид, сандостатин), профилактику 
нагноения (антибактериальную терапию цефалос-
поринами III–IV поколения в сочетании с препара-
тами метронидазола или карбапенемами), инфу-
зионную дезинтаксикационную терапию и энте-
ральную нутритивную поддержку (с постановкой 
эндоскопически установленного питательного зон-
да в тонкую кишку, дистальнее связки Трейца), 
стимуляция кишечника для предотвращения 
транслокации кишечной флоры в зону деструкции 
поджелудочной железы. Так же проводилась тера-
пия по поводу коморбидных заболеваний. 

При хирургическом лечении придерживались 
малоинвазивной тактики, особенно у пациентов с 
асептическим течением заболевания, при этом 
выполняли лапароскопическую санацию, дрениро-
вание жидкостных скоплений под УЗ-контролем. 
Причем дренажи устанавливались на малый срок 
(в среднем до 5 дней), чтобы предотвращать ин-
фицирование через дренажную систему. Больным 
в тяжелом состоянии лечение проводилось в усло-
виях ПИТ, где осуществлялась интенсивная тера-
пия с целенаправленным антибактериальным воз-
действием. В течение 10–14 дней осуществлялся 
динамический ультразвуковой и рентгенологиче-
ский контроль состояния полостей деструкции, при 
необходимости проводилась коррекция дрениро-
вания с заменой на дренажи большего диаметра. 

При неэффективности «закрытого» метода ле-
чения или при его не целесообразности, выпол-
нялся «полузакрытый» или «открытый» способы 
лечения. 

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

При обработке результатов исследований ис-
пользованы методы вариационной статистики. 
Математическая обработка данных проводилась с 
помощью пакета программ Statistic for Windows и в 
текстовом процессоре Microsoft Excel. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Все пациенты разделены на 2 группы: 

Группа 1 состояла из 46 пациентов (44,23% от 
общего числа пациентов), в неё вошло 27 пациен-
тов с нормальной и 19 с избыточной массой тела, 
индекс Кетле 18,5–29,99 (рис.). 

Группа 2 состояла из 58 пациентов (55,77% от 
общего числа пациентов), в неё вошли пациенты с 
ожирением I степени – 20, II степени- 25, III степе-
ни – 13, индекс Кетле 30–40 и более. 

Оценка тяжести состояния у 27 пациентов с 
нормальной массой тела, при госпитализации и 
при дальнейшем пребывании на стационарном 
лечении, позволила выявить 10 пациентов с лёг-
кой степенью тяжестью состояния (37,04%), 13 со 
средней степенью тяжести (48,15%) и 4 с тяжёлой 
(14,81%). 

Из 19 пациентов с избыточной массой тела:  
7 пациентов с лёгкой степенью тяжести состояния 
(36,84%), 10 со средней (52,63%) и 2 с тяжёлой 
степенью тяжести состояния (10,53%). 

Среди 20 пациентов с ожирением I степени:  
7 пациентов с лёгкой степенью тяжести состояния 
(35%), 10 со средней (50%) и 3 с тяжёлой степе-
нью тяжести состояния (15%). 

Среди 25 пациентов с ожирением II степени:  
4 пациентов с лёгкой степенью тяжести состояния 
(16%), 14 со средней (56%) и 7 (28%) с тяжёлой 
степенью тяжести состояния. 

Среди 13 пациентов с ожирением III степени:  
1 пациентов с лёгкой степенью тяжести состояния 
(7,7%), 5 со средней (38,46%) и 7 (53,84%) с тяжё-
лой степенью тяжести состояния (рис.).  

При этом общее количество пациентов с лёг-
кой степенью тяжести составило 29 (27,9%), со 
средней степенью тяжести 52 (50%), с тяжёлой 
степенью тяжести состояния 23 (22,1%). 

Таблица – Распределение пациентов по индексу 
Кетле 

Степень ожирения Индеекс  
Кетле 

Количество 
 пациентов 

Нормальная масса тела 18,5–24,99 27 

Избыточная масса тела 25–29,99 19 

Ожирение I степени 30–34,9 20 

Ожирение II степени 35–39,9 25 

Ожирение III степени 40 и выше 13 
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В группе из 27 пациентов с нормальной массой 
тела: 1 (3,7%) пациентам с лёгкой, 5 (18,5%) со 
средней и 2 (7,4%) с тяжёлой степенью тяжести 
состояния, проводилось миниинвазивное опера-
тивное лечение. 1(3,7%) пациенту с тяжёлым со-
стоянием и 2 (7,4%) со средней степенью тяжести 
оперированы «открытым» методом. В 1 случае 
выполнить оперативное лечение не представля-
лось возможным, из за тяжёлого состояния паци-
ента. Всего прооперированно 11 (40,74%) пациен-
тов. Умерло 3 (11,1%) пациента. Поздние осложне-
ния развились у 6 (22,2%) пациентов. 

В группе из 19 пациентов с избыточной массой 
тела: 2 (10,5%) пациентам с лёгкой и 4 (21%) со 
средней степенью тяжести состояния, проводи-
лось миниинвазивное оперативное лечение. 
1 (5,25%) пациенту с тяжёлым состоянием и 
3 (15,75%) со средней степенью тяжести опериро-
ваны «открытым» методом. В 1 случае выполнить 
оперативное лечение не представлялось возмож-
ным, из за тяжёлого состояния пациента. Всего 
прооперированно 11 (52,63%) пациентов. Умерло 
3 (15,78%) пациента. Поздние осложнения разви-
лись у 5 (26,32%) пациентов 

В группе из 20 пациентов с ожирением I степе-
ни: 3 (15%) пациентам с лёгкой и 5 (25%) со сред-
ней степенью тяжести состояния, проводилось 
миниинвазивное оперативное лечение. 1 (5%) па-
циенту с тяжёлым состоянием и 3 (15%) со средней 
степенью тяжести оперированы «открытым» мето-
дом. В 2-х случаях выполнить оперативное лече-
ние не представлялось возможным, из за тяжёлого 
состояния пациента. Всего прооперированно 11 
(60%) пациентов. Умерло 4 (25%) пациента. Позд-
ние осложнения развились у 8 (40%) пациентов. 

В группе из 25 пациентов с ожирением II степе-
ни: 2 (8%) пациентам с лёгкой и 7 (28%) со сред-
ней степенью тяжести состояния, проводилось 
миниинвазивное оперативное лечение. 5 (20%) 
пациентам с тяжёлым состоянием и 4 (16%) со 

средней степенью тяжести оперированы 
«открытым» методом. В 2-х случаях выполнить 
оперативное лечение не представлялось возмож-
ным, из за тяжёлого состояния пациента. Всего 
прооперированно 18 (72%) пациентов. Умерло  
9 (36%) пациентов. Поздние осложнения разви-
лись у 13 (52%) пациентов 

Среди 13 пациентов с ожирением III степени:  
1 (7,7%) пациентам с лёгкой и 2 (15,4%) со сред-
ней степенью тяжести состояния, проводилось 
миниинвазивное оперативное лечение. 5 (38,5%) 
пациентам с тяжёлым состоянием и 3 (23,1%) со 
средней степенью тяжести оперированы 
«открытым» методом. В 2-х случаях выполнить 
оперативное лечение не представлялось возмож-
ным, из за тяжёлого состояния пациента. Всего 
прооперированно 18 (84,6%) пациентов. Умерло  
7 (53,8%) пациентов. Поздние осложнения разви-
лись у 6 (46,2%). 

Использование «открытого» метода оператив-
ного лечения обусловливался нерациональностью 
и неэффективностью миниинвазивных методик. 

Средний срок стационарного лечения у паци-
ентов с нормальным индексом Кетле составил 
26±2,8 и возрос до 37±5,2 у пациентов с ожире-
нием III степени. 

Выводы и перспективы дальнейших иссле-
дований. Полученные нами данные, показывают, 
что течение ПН у пациентом с ожирением значи-
тельно тяжелее, чем у пациентов с нормальной и 
избыточной массой тела. Тяжесть течения заболе-
вания и смертность значительно возрастает с рос-
том индекса массы тела. Это можно связать с боль-
шим объёмом забрюшинной клетчатки и, как след-
ствие, с большим объёмом «субстрата», подвер-
гающегося деструкции и инфицированию [3, 4]. Для 
уточнения необходимо проводить дальнейшее изу-
чение данного вопроса. Полученные результаты 
помогут улучшить возможности прогнозирования и 
лечения пациентов с деструктивным панкреатитом. 

Рис. Процентное соотношение тяжести состояния пациентов всех групп 
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УДК 616.37-002-085:613.25-052 
ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТУ  
У ПАЦІЄНТІВ З ВИСОКИМ ІНДЕКСОМ МАСИ ТІЛА 
Бойко В. В., Лихман В. Н., Ханько Е. В., Москаленко А. В. 
Резюме. У даній статті представлений досвід комплексного лікування 104 пацієнтів з деструктивним 

панкреатитом (ДП). Всі пацієнти були розділені на групи в залежності від індексу Кетле, відповідно па-
цієнти з нормальною і надлишковою масою тіла, а так само з ожирінням з I по III ступень включно. Порів-
няльна характеристика результатів лікування всіх груп показала, що панкреонекроз (ПН), у пацієнтів з 
високим індексом Кетле, протікає важче, ніж у пацієнтів з більш низьким індексу, терміни стаціонарного 
лікування триваліше, тяжкість загального стану гірше, необхідність застосування та обсяг інвазивних ме-
тодів лікування – вище. 

Ключові слова: гострий панкреатит, панкреонекроз, індекс Кетле. 
 

UDC 616.37-002-085:613.25-052 
Features of the Course of Destructive Pancreatitis in Patients with High Body Mass Index 
Boiko V. V., Likhman V. N., Khanko E. V., Moskalenko A. V. 
Abstract. This article presents the experience of complex treatment of 104 patients with destructive pan-

creatitis. All patients were divided into groups depending on the Quetelet index, respectively, patients with nor-
mal and overweight, including obesity from I to III degree. Comparative characteristics of the results of treatment 
of all groups showed that pancreatic necrosis, in patients with a high index of Quetelet, is severer than in pa-
tients with a lower index, the duration of inpatient treatment is longer, the severity of the general condition is 
worse, the need for application and the volume of invasive methods of treatment is higher. 

The urgency of the problem of acute pancreatitis and destructive pancreatitis is due to the fact that this prob-
lem is one of the most difficult in emergency surgery of the abdominal cavity organs. The number of patients with 
acute pancreatitis and destructive pancreatitis continues to grow steadily every year. On the frequency of hospi-
talization in urgent surgery, this disease has come to be one of the first places. Despite the successes achieved 
in the improvement of diagnostics, intensive care, antibacterial prophylaxis, surgical methods of treatment with 
the use of the possibilities of minimally invasive surgery, the overall mortality in destructive pancreatitis has re-
mained at a high level (10–30%) for the last decades and reaches 85% for infected pancreatonecrosis. 

Obesity affects from 24.8 to 32.8% of the population in different countries, which represents a significant 
proportion of the total population. In turn, these individuals have characteristic constitutional features, in particu-
lar, the volume of retroperitoneal tissue is much larger, and therefore one can assume a difference in the course 
of pancreatic necrosis. 

All patients underwent a generally accepted approach of diagnosing and treating destructive pancreatitis. 
Comorbid diseases were also excluded, which could affect the course of destructive pancreatitis. 

The data obtained during the study show that the course of PN in a patient with obesity is significantly se-
verer than in patients with normal and overweight degree. The severity of the course of the disease and mortal-
ity significantly increases with the growth of the body mass index. This can be associated with a large volume of 
retroperitoneal tissue and, as a consequence, with a large volume of "substrate" that undergoes destruction and 
infection. For clarification, it is necessary to further study this issue. 

The results obtained will help improve the ability to predict and treat patients with destructive pancreatitis. 
Keywords: acute pancreatitis, pancreonecrosis, Quetelet index. 

Стаття надійшла 15.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Мета дослідження полягала у визначенні по-
казників клінічних та лабораторних досліджень 
хворих з порушеннями імунітету на фоні онкогема-
тологічної патології, що визначають несприятливий 
перебіг та летальний наслідок пневмонії.  

Створено комп'ютерну базу даних результатів 
досліджень 811 хворих з порушеннями імунітету, 
які проходили обстеження або лікування з приводу 
різних нозологічних форм онкогематологічної пато-
логії в гематологічному центрі «КЗ міська багатоп-
рофільна клінічна лікарня № 4», м. Дніпро, 2010–
2015 рр. Вивчалися і аналізувалися показники: вік 
хворих; форма, стадія, тривалість основного захво-
рювання, кількість курсів ХТ; збудники пневмонії; 
наявність кашлю і харкотиння, дані фізикального 
обстеження (сухі та вологі хрипи, перкуторні дані), 
час появи скарг, температура тіла, рентгенологічні 
дані, перебіг пневмонії її ускладнення, ЧСС, РS; 
лабораторні дані: показники загального аналізу 
крові, з визначенням пулу лейкоцитів і нейтрофілів, 
данні імунограм хворих; супутні захворювання. 
Показники клінічних та лабораторних методів дос-
лідження у досліджуваних хворих вивчали неза-
лежно від фази перебігу основного захворювання.  

Результатами дослідження за допомогою фак-
торного аналізу кількісних та номінальних показни-
ків клінічних та лабораторних досліджень 811 хво-
рих з порушеннями імунітету на фоні онкогематоло-
гічної патології виявив п’ять груп факторів, що обу-
мовлювали тяжкість перебігу та виникнення не-
сприятливого наслідку пневмонії і визначали фак-
торну вагу загальної дисперсії на 63,3%. На виник-
нення несприятливого наслідку пневмонії у хворих 
з порушеннями імунітету на фоні онкогематологіч-
них захворювань впливає низка показників, згрупо-
ваних у п’ять факторів: клітинний імунітет (39,1% у 
загальній дисперсії); нейтропенія та стан фагоцито-
зу (6,96%); анемія (6,5%); гуморальний імунітет 
(5,75%) та клінічна симптоматика пневмонії (4,99). 

Ключові слова: пневмонія, клінічні та лабора-
торні показники, порушення імунітету, фактори 
несприятливого прогнозу. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом є 
фрагментом планової комплексної науково-
дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини 
№1 Державного закладу «Дніпропетровська медич-
на академія МОЗ України» «Вивчення особливос-
тей перебігу захворювань бронхолегеневої систе-
ми (хронічний бронхіт, бронхіальна астма, пневмо-
нія) у віковому аспекті та розробка схем комплекс-
ної профілактики і лікування», № державної реєст-
рації 0199U002120.  

Вступ. При лікуванні хворих з онкогематологіч-
ними захворюваннями інфекційні ускладнення (ІУ) 
нерідко нівелюють позитивні результати специфіч-
ного лікування. За науковими даними, ІУ визнача-
ються в 64% випадках у госпіталізованих хворих 
для проведення хіміотерапії (ХТ) відповідно до 
нозологічної форми та стадії гематологічного за-
хворювання [20]. У хворих га гострі лейкози (ГЛ) 
при індукції ремісії ІУ визначали у 80–90% хворих; 
при проведенні консолідації ремісії – у 40% хворих; 
при хронічних лімфолейкозах (ХЛЛ) – у 85% хво-
рих; при множинній мієломі – у 40% хворих [3]. Се-
ред ІУ, що виникають у хворих онкогематологічних 
стаціонарів, найбільшу загрозу для життя, окрім 
сепсису становлять пневмонії, які стають безпосе-
редньою причиною смерті не менше ніж 1/3 всіх 
хворих з онкоеематологічними захворюваннями 
[4]. Виникненню ІУ, в тому числі пневмоній, у хво-
рих з онкогематологічними захворюваннями сприя-
ють порушення імунітету, які є проявами 
«вторинного імунітету», що формується специфіч-
ним лікуванням. Сучасні схеми ХТ, що включають 
цитостатичні (ЦС) та кортикостероїдні препарати 
(ГКС) негативно впливають як на клітинну, так і на 
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гуморальну ланки імунітету. Відомо, що ГКС галь-
мують розмноження Т-лімфоцитів, стимулюють 
апоптоз, провокують масову загибель лімфоцитів у 
тімусі та пригнічують комплемент-індуковану агре-
гацію гранулоцитів і макрофагів. А також: знижують 
кількість Т-хелперів, призупиняючи їх кооперацію з 
В-лімфоцитами та гальмуючи утворення імуногло-
булінів [11]. Усі ЦС є речовинами з високою біоло-
гічною активністю. Відсутність виборчої дії на пух-
линні клітини призводить до дії ЦС на нормальні 
органи і тканини, в першу чергу на клітини кістково-
го мозку та інших, що швидко оновлюються. Най-
більш характерною побічною дією ЦС є пригноблен-
ня гемопоезу, що проявляється лейкопенією, нейт-
ропенією, тромбоцитопенією та анемією [14, 19].  

Для успішного лікування хворих на пневмонії 
принципово важливе значення має оцінка ступеню 
тяжкості пневмонії на підставі вираженості клініч-
них проявів, що дозволить виділяти хворих, які 
потребують інтенсивної терапії, намітити найбільш 
оптимальну лікувальну тактику (вид і обсяг антиба-
ктеріальної, дезінтоксикаційної терапії) та оцінити 
прогноз. В проспективному дослідженні Центру 
Раку, Іспанія (2006–2009 рр.) багатофакторним 
аналізом були визначені прогностичні фактори, що 
впливали на летальність хворих з сепсисом на 
фоні онкогематологічної патології [17]. В сучасних 
вітчизняних настановах, щодо діагностики та ліку-
вання пневмонії не розглядають питання особли-
востей клінічної картини та визначення факторів, 
що обумовлюють тяжкість перебігу та несприятли-
вий прогноз пневмоній у хворих з порушеннями 
імунітету на фоні онкогематологічних захворювань. 
Питання, щодо виникнення ІУ у хворих з порушен-
нями імунітету досліджують найчастіше онкологи 
та гематологи в контексті супровідної терапії [8]. 
Отже, все вищезазначене обумовлює актуальність 
даного дослідження. 

Мета дослідження: визначити показники кліні-
чних та лабораторних досліджень хворих з пору-
шеннями імунітету на фоні онкогематологічної па-
тології, що визначають несприятливий перебіг та 
летальний наслідок пневмонії.  

Матеріали та методи дослідження. Для вирі-
шення поставленої задачі, була створена комп'ю-
терна база даних результатів досліджень 811 хво-
рих з порушеннями імунітету, які проходили обсте-
ження або лікування з приводу різних нозологічних 
форм онкогематологічної патології в гематологіч-
ному центрі «КЗ міська багатопрофільна клінічна 
лікарня № 4», м. Дніпро, 2010–2015 рр. Ретроспек-
тивно проаналізовано архівні дані 605 випадків 
госпіталізацій хворих; проспективно досліджено 
276 хворих. Діагноз форми та стадії онкогематоло-
гічних захворювань веріфіковано відповідно до 

загальноприйнятих клінічних та морфологічних 
критеріїв [10]. Діагноз пневмонії веріфіковано  
відповідно до Наказу МОЗ України № 128 від 
19.03.2007 р. [6]. Кількість первинних хворих стано-
вило 31,81% (258 хворих); госпіталізованих у зв’яз-
ку з проведенням програмної ХТ – 56,10% (455 
хворих); госпіталізованих з приводу пневмонії – 
12,08% (98 хворих). Вивчалися і аналізувалися 
показники: вік хворих; форма, стадія, тривалість 
основного захворювання, кількість курсів ХТ; збуд-
ники пневмонії; наявність кашлю і харкотиння, дані 
фізикального обстеження (сухі та вологі хрипи, 
перкуторні дані), час появи скарг, температура ті-
ла, рентгенологічні дані, перебіг пневмонії її 
ускладнення, ЧСС, РS; лабораторні дані: показни-
ки загального аналізу крові, з визначенням пулу 
лейкоцитів і нейтрофілів, данні імунограм хворих; 
супутні захворювання. Характер перебігу пневмонії 
і ускладнень оцінювався в динаміці. Показники клі-
нічних та лабораторних методів дослідження у 
досліджуваних хворих вивчали незалежно від фази 
перебігу основного захворювання.  

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою методів описової та аналітичної біоста-
тистики, реалізованих у пакетах програмних про-
дуктів STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний 
№ AGAR909E415822FA); Microsoft Excel (Office 
Home Business 2KB4Y-6H9DB-BM47K-749PV-
PG3KT). Для описання кількісних ознак використо-
вувалася медіана (Me) як міра центральної тенден-
ції; інтерквартильний розмах ((25%; 75%) – 25 та 
75 процентилі відповідно Q1 та Q3 – перший та 
третій квартілі) для описання варіації ознак. При 
статистичному аналізі результатів дослідження 
проводився непараметричний дисперсійний аналіз 
Краскела-Уоліса та кореляційний аналіз з розраху-
нком коефіцієнтів рангової кореляції Спірмена (ρ). 
Множинні порівняння проводилися з поправками 
Бонферроні та Холма. Статистично вірогідним вва-
жалося значення рівня значущості p<0,05 [5]. Ви-
вчали сукупність анамнестичних, клінічних та лабо-
раторних ознак, які могли б, при комплексному ма-
тематичному аналізі виступити в ролі факторів, що 
визначали несприятливий прогноз перебігу пнев-
монії у хворих з порушеннями імунітету на фоні 
онкогематологічної патології. Для вирішення пос-
тавленої задачі проводили факторний аналіз за 
методом головних компонент з використанням ва-
рімакс обертання [5]. Для оцінки ймовірності роз-
витку у пацієнта несприятливого наслідку захворю-
вання (пневмонії) проведений простий та множин-
ний логістичний регресійний аналіз. Для оцінки 
ймовірності настання досліджуваної бінарної події 
(помер чи вижив) при простому логістичному ре-
гресійному аналізі розраховувалося відношення 
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шансів (ВШ, OR): при ВШ, яке дорівнювало 1 – 
означало відсутність ефекту впливу чинника; від  
0 до 1 відповідає зниженню ризику; при ВШ >1  
вказувало на підвищений ризик. Чим більше відно-
шення шансів, тим ймовірніше настання події [2]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Першу групу дослідження склали 33,29% хворих 
(270), у яких на фоні онкогематологічної патології 
були визначені ІУ без клінічно- та мікробіологічно-
доведеної інфекції (лихоманка неясного генезу 
(FUO – fever of unknown origin); 2 група – 19,98% 
хворих (162), у яких визначали пневмонії без тяж-
ких легеневих ускладнень з позитивним завершен-
ням пневмонії; 3 група – 13,81% хворих (112) з 
пневмоніями тяжкого перебігу з позитивним завер-
шенням пневмонії; 4 групу – 32,92% хворих (267) з 
пневмоніями різного ступеню тяжкості з несприят-
ливим наслідком пневмонії. 

Серед досліджуваних хворих розподіл за нозо-
логічними формами онкогематологічних захворю-
вань був наступним: хворих на хронічний лімфо-
лейкоз (ХЛЛ) – 152 (18,74%), хронічний мієлолей-
коз (ХМЛ) – 80 (9,86%), мієломну хворобу (МХ) – 
116 (14,3%), хворобу Вальденстрема (ХВ) –  
47 (5,8%), лімфоми – 46 (5,67%), еритремією –  
31 (3,82%); гострий лімфолейкоз – 92 (11,34%), 
гострий мієлолейкоз – 80 (9,86%), сублейкемічний 
мієлоз – 10 (1,23%), гострий монобластний лей-
коз – 2 (0,25%); апластичну анемію (АА) –  
83 (10,23%), мієлодиспластичний синдромом –  
33 (4,07%), меланому шкіри – 7 (0,86%), ідіопатич-
ну тромбоцитопенічну пурпуру – 20 (2,96%), лімфо-
пролефератівні захворювання – 4 (0,49%), та 
інші – 8 / 0,98% (тромбастенія, геморагічний васку-
літ, лімфосаркома, плазмоцитома екстра медуляр-
на). Співвідношення жінок до чоловіків – 2:3. 

Порівняння груп хворих за віком показало, що 
хворі 1-ї (63 (54,0; 71,0)), 2-ї (60 (51,0; 71,0)) та 3-ї 
(65 (54,5; 72,5)) груп не відрізнялися при порівнянні 
між собою (p≥0,06). Але, хворі 1-ї, 2-ї та 3-ї груп 
відрізнялися (p<0,001) від віку хворих 4 групи,  
де виявлялися хворі, значно молодші за віком  
(53 (42,0; 66,0)).  

Для аналізу факторів, що впливають на ле-
тальність серед об’єктивних та лабораторних по-
казників на початковому етапі було проведено ко-
реляційний аналіз, який показав наявність вірогід-
них зав’язків несприятливого перебігу пневмонії з 
настанням летального результату з 61 кількісними 
та якісними (номінальними) чинниками. Кореляцій-
ні зв’язки несприятливого перебігу та летального 
наслідку пневмонії з показниками клінічних та ла-
бораторних досліджень у хворих з порушеннями 
імунітету на фоні онкогематологічниї патології на-
ведені в табл. 1. 

Кореляційний аналіз кількісних ознак, що впли-
вали на виникнення несприятливого прогнозу у 
хворих на пневмонії з порушеннями імунітету на 
фоні онкогематологічних захворювань, довів наяв-
ність вірогідних зв’язків між несприятливим перебі-
гом та настанням летального наслідку пневмонії та 
показниками клітинного та гуморального імунітету: 
лімфоцити,% (ρ = –0,58; p<0,001); СD4,%  
(ρ = –0,56; р < 0,001); СD4, Г/л (ρ = –0,49;  
р < 0,001); СD4/СD8 (ρ = –0,62; p < 0,001); CD56,% 
(ρ = –0,86; p < 0,001); CD56, Г/л (ρ = –0,86;  
p < 0,001); B CD19, Г/л (ρ = –0,46; р < 0,001);  
T CD19,% (ρ = 0,53; р < 0,001)); Іg G (ρ = –0,34;  
р < 0,001); НСТ-тест ст. (ρ = –0,45; р < 0,001);  
НСТ-тест сп. (ρ = –0,30; р < 0,001); ФА (ρ = –0,41;  
р < 0,001). Отже, отримані результати доводять 
вагомий вплив стану імунної реактивності хворих 
на тяжкість пневмонії на фоні онкогематологічних 
захворювань та є факторами, що обумовлюють 
летальність. 

Для більш детального аналізу були відібрані 
показники з статистично суттєвими, середніми та 
високими коефіцієнтами кореляції, куди увійшли 
крім показників імунограм наступні кількісні та номі-
нальні показники: еритроцити (ρ = –0,61; р < 0,001), 
тромбоцити (ρ = –0,40; р < 0,001), кількість нейтро-
філів (ρ = –0,34; р < 0,001), частота дихання  
(ρ = 0,32; р < 0,001), ступінь нейтропенії (ρ = 0,37;  
р < 0,001), ШОЕ (ρ = 0,38; р < 0,001), пульс  
(ρ = 0,50; р < 0,001); кашель (ρ = 0,30; р < 0,001), 
ПХT 8 курсів і більше (ρ = 0,33; р < 0,001), кровоха-
ркання (ρ = 0,36; р < 0,001), глікемія (ρ = 0,43;  
р < 0,001), нейтропенія 3 ст. (ρ = 0,46; р < 0,001),  
Гр – збудники (ρ = 0,48; р < 0,001), вологі хрипи  
(ρ = 0,48; р < 0,001).  

Методами кореляційного аналізу визначено, що 
кількісні показники об’єктивного обстеження і лабо-
раторних досліджень хворих груп дослідження коре-
люють між собою. У зв’язку з цим, для визначення 
показників, що обумовлювали настання несприятли-
вого наслідку пневмонії у хворих з порушеннями іму-
нітету на фоні онкогематологічної патології, було 
проведено факторний аналіз кількісних ознак для 
редукції даних методом виділення головних компо-
нентів та процедуру обертання варімакс. В результа-
ті виявлено п’ять груп факторів, які визначали зага-
льну дисперсію впливу на виникнення несприятливо-
го наслідку пневмонії у хворих на фоні онкогематоло-
гічної патології на 63,3%. Решту складали інші фак-
тори, що не були враховані у даному дослідженні. 

Факторна структура показників клінічних та 
лабораторних досліджень хворих з порушеннями 
імунітету на фоні онкогематологічної патології, що 
визначали несприятливий наслідок пневмонії наве-
дені в табл. 2. 
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Таблиця 1 – Кореляційні зв’язки несприятливого перебігу та летального наслідку пневмонії з показниками  
клінічних та лабораторних досліджень у хворих з порушеннями імунітету на фоні онкогематологічниї патології 

Показники Коефіцієнти рангової кореляції 
Спірмена – ρ T (n-2) p-value 

1 2 3 4 

Вік, роки –0,25 7,21 <0,001 

АТ систолічний, мм.рт.ст –0,25 7,26 <0,001 

АТ діастолічний, мм.рт.ст –0,25 7,36 <0,001 

Пульс, за хв. 0,5 16,33 <0,001 

Кількість днів у стаціонарі –0,11 3,03 <0,001 

Гематологічний діагноз 0,29 8,52 <0,001 

Ураження лімфатичних вузлів 0,06 1,58 0,12 

Ураження селезінки 0,16 4,74 <0,001 

Ураження печінки 0,14 4 <0,001 

Стадія за Анн-Арборскою класифікацією 0,16 4,54 <0,001 

Кількість курсів ХT 0,28 8,19 <0,001 

Курсів ХT 8 і більше 0,33 10,1 <0,001 

Температура тіла, градуси 0,14 4,06 <0,001 

Мокрота 0,25 7,48 <0,001 

Наявність абсцесу –0,1 2,88 <0,001 

Наявність хрипів –0,09 2,69 0,01 

Наявність плевриту –0,06 1,81 0,07 

Наявність крепітації 0,09 2,53 0,01 

Вологі хрипи 0,48 15,47 <0,001 

Скорочення перкуторного звуку 0,11 3 <0,001 

Послаблене дихання –0,28 15,72 <0,001 

Кровохаркання 0,36 10,88 <0,001 

Лейкоцити, ×109/л –0,63 11,12 <0,001 

Тромбоцити, ×109/л –0,4 12,33 <0,001 

Мочевина, ммоль/л 0,18 5,04 <0,001 

Креатинін, мкмоль/л 0,19 5,59 <0,001 

АСТ, Од/л 0,26 7,69 <0,001 

АЛТ, Од/л 0,22 6,32 <0,001 

Глікемія, ммоль/л 0,43 13,48 <0,001 

ШОЕ, мм на год 0,38 11,54 <0,001 

Ерітроцити, ×1012/л –0,61 22,04 <0,001 

Гемоглобін, г/л –0,48 15,44 <0,001 

Лімфоцити, % –0,58 12,71 <0,001 

Нейтрофіли, ×109/л –0,34 10,14 <0,001 

Ступінь нейтропенії 0,37 11,35 <0,001 

Нейтропенія 3 ст. 0,46 14,88 <0,001 

СD4, % –0,56 10,42 <0,001 

СD4, Г/л –0,49 8,07 <0,001 

CD56, % –0,86 16,37 <0,001 

CD56, Г/л –0,86 16,37 <0,001 

СD4/СD8 –0,62 12,12 <0,001 

B CD19, % –0,45 6,63 <0,001 

B CD19, Г/л –0,46 7 <0,001 

CD8, % –0,18 2,82 0,01 

CD8, Г/л 0,01 0,17 0,86 
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Перший фактор склав 39,1% у загальній диспе-
рсії і виявився найбільш значущим серед усіх 
інших. Він включав 7 показників: лімфоцити, B  
CD19%, СD4%, СD4 Г/л, СD4/СD8, CD56%,  
CD56 Г/л. Дані показники відносяться до показни-
ків, що характеризують напруженість клітинного 

імунітету. Серед останніх найбільші факторні на-
вантаження несуть показники: B CD19 та СD4 у 
абсолютних (%) значеннях. Фактор отримав відпо-
відну назву «Клітинний імунітет». 

Другий фактор утворили 4 показника (НСТ-тест 
спонтанний, НСТ-тест стимульований, ступінь  

Таблиця 2 – Факторна структура показників клінічних та лабораторних досліджень, що визначали несприятли-
вий перебіг та летальний наслідок пневмонії у хворих з порушеннями імунітету на фоні онкогематологічної 
патології 

Компоненти/складові факторів 
Факторні навантаження 

1 2 3 4 5 

ЧД, за хв. 0,242 0,028 0,078 0,170 0,8* 

Пульс, за хв. 0,488 0,071 0,093 0,028 0,552* 

Лейкоцити, ×109/л 0,087 0,079 0,151 0,036 0,842* 

Лімфоцити, % 0,597* 0,367 0,174 0,167 0,073 

B CD19, % 0,485 0,179 0,090 0,392 0,171 

B CD19, Г/л 0,772* 0,320 0,189 0,154 0,242 

T CD19, % 0,216 0,334 0,078 0,534* 0,319 

СD4, % 0,708* 0,062 0,255 0,418 0,270 

СD4, Г/л 0,753* 0,245 0,123 0,342 0,006 

СD4/СD8 0,641* 0,252 0,151 0,177 0,187 

CD56, % 0,685* 0,088 0,076 0,179 0,129 

CD56, Г/л 0,587* 0,098 0,388 0,033 0,126 

Ig G, г/л 0,394 0,138 0,209 0,53* 0,240 

Фагоцитарна активність, од 0,281 0,230 0,057 0,440 0,244 

НСТ-тест спонтанний 0,202 0,653* 0,439 0,036 0,030 

НСТ-тест стимульований 0,345 0,619* 0,230 0,319 0,004 

Гемоглобін, г/л 0,333 0,089 0,566* 0,219 0,108 

Еритроцити, ×1012/л 0,112 0,013 0,839* 0,098 0,182 

ШОЕ, мм за год. 0,452 0,014 0,077 0,140 0,554* 

Тромбоцити, ×109/л 0,171 0,186 0,074 0,106 0,755* 

Нейтрофіли, ×109/л 0,157 0,814* 0,239 0,007 0,053 

Ступінь нейтропенії 0,174 0,753* 0,009 0,071 0,068 

Власні значення факторів 8,21 1,46 1,36 1,21 1,05 

Факторна вага, % 39,1 6,96 6,5 5,75 4,99 

Примітка: * – факторні навантаження >0,50. 

Закінчення табл. 1  
1 2 3 4 

T CD19, Г/л –0,05 0,83 0,41 

T CD19, % 0,53 9,49 <0,001 

DR, Г/л –0,04 0,59 0,56 

DR, % 0,04 0,47 0,64 

НСТ-тест стимульований –0,45 6,68 <0,001 

НСТ-тест спонтанний –0,3 4,13 <0,001 

Фагоцитарна активність, од –0,41 5,95 <0,001 

Фагоцитарне число, од –0,15 1,98 0,05 

Ig G, г/л –0,34 5,18 <0,001 

Ig М, г/л 0,02 0,26 0,79 

Ig А, г/л 0,08 1,11 0,27 
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нейтропенії та кількість нейтрофілів). У загальній 
дисперсії він складав 6,96%. Основне факторне 
навантаження в цьому факторі має ступінь нейтро-
пенії у поєднанні з характеристиками функціональ-
ного стану кисневого кіллінга нейтрофілів за ре-
зультатами спонтанного НСТ-тесту та стимульова-
ного НСТ-тесту. Останні показники, в свою чергу, 
характеризують стан фагоцитозу. У зв’язку з цим, 
другий фактор було визначено як «Нейтропенія та 
стан фагоцитозу». В дослідженнях, що присвячені 
вивченню інфекційних ускладнень у хворих на фоні 
онкогематологічних захворювань, нейтропенію та її 
тривалість також визначено фактором ризику не-
сприятливого прогнозу [12, 16]. 

Третій фактор, що складає 6,5% загальної дис-
персії утворили показники: рівень гемоглобіну та 
кількість еритроцитів. Це дозволило визначити тре-
тій фактор як «Анемія». Попередніми дослідження-
ми також було підтверджено, що анемія є факто-
ром ризику розвитку тяжких ІУ, в тому числі пнев-
монії [1].  

Четвертий фактор, що складає 5,75% загаль-
ної дисперсії об’єднав у собі показники: T CD19 та 
Ig G, що дозволило визначити його як «Гумо-
ральний імунітет». 

У складі п’ятого фактору з часткою загальної 
дисперсії у 4,99%, факторну вагу обумовлюють 

показники: кількість тромбоцитів, лейкоцитів, ЧД, 
пульс та показник ШОЕ. Це дозволило умовно поз-
начити його як «Симптоматика пневмонії». Отри-
мані дані збігаються з даними інших дослідників, 
які доводять, що окремі симптоми пневмонії мо-
жуть визначатися як фактори, що обумовлюють 
летальність [13]. 

Загальна факторна вага визначених чинників – 
63,3%; решту складають інші, не враховані у дано-
му дослідженні фактори. 

Важливо, що, найбільший вплив на виникнення 
несприятливого перебігу пневмонії з настанням 
летального наслідку у досліджуваних хворих, мали 
показники імунограм. Загалом їх внесок у можли-
вість виникнення несприятливого перебігу пневмо-
нії становить близько 52% із визначеної загальної 
факторної ваги чинників, що обумовлюють тяжкість 
перебігу пневмонії та настання летального наслід-
ку пневмонії у хворих на фоні онкогематологічних 
захворювань. Отримані результати збігаються з 
даними інших дослідників, які доводять провідну 
роль порушень імунітету у хворих на фоні онкоге-
матологічної патології [7, 15]. 

Дані висновки підтверджує і аналіз виживаємо-
сті хворих на пневмонії в залежності від ступеню 
порушень імунітету за показниками: кількість нейт-
рофілів, ступінь нейтропенії та показник імунорегу-

Рис. 1. Кумулятивна виживаємість хворих на пневмонії з порушеннями імунітету на фоні  
онкогематологічної патології в залежності від імунорегуляторного індексу (СD4/СD8) ≤ 1,09 

Примітки: Група 1 – без дії фактору, група 2 – з дією фактору. Розбіжності між групами за лог-ранг тестом, р<0,001. 
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ляторного індексу, який характеризує функціональ-
ну напруженість клітинного імунітету. Кумулятивна 
виживаємість хворих на пневмонії з порушеннями 
імунітету на фоні онкогематологічної патології в 
залежності від показника імунорегуляторного інде-
ксу (СD4/СD8) ≤ 1,09 представлена на рис. 1. 

Аналіз виживаємості хворих на пневмонії з по-
рушеннями імунітету на фоні онкогематологічної 
патології показав, що медіана виживаємості у да-
ної групи хворих становить 19,0 днів (95% ДІ 14,0 – 
28,0)). Таким чином, ймовірність настання несприя-
тливого наслідку пневмонії протягом одного місяця 
суттєво більша у хворих з показником імунорегуля-
торного індексу (СD4/СD8) ≤ 1,09 (log-rank test,  
р < 0,001). 

Кумулятивна виживаємість хворих на пневмонії 
з порушеннями імунітету на фоні онкогематологіч-
ної патології в залежності від ступеню нейтропенії 
представлена на рис. 2.  

Аналіз виживаємості хворих на пневмонії на 
фоні онкогематологічної патології в залежності від 
ступеню нейтропенії показав, що ймовірність на-
стання несприятливого наслідку пневмонії протя-
гом одного місяця найвища у хворих з нейтропені-
єю 3 ступеню. Медіана їх виживаємості склала  
19,0 днів (95% ДІ 14,0 – 28,0)) і суттєво відрізняла-
ся від інших груп (log-rank test, р < 0,001).  

Виживаємість хворих з нейтропенією 2 ступеню 
склала 36,0 днів (95% ДІ 30,0 – 46,0)); виживає-

мість хворих з нейтропенією 1 ступеню – 46,0 днів 
(95% ДІ 36,0 – 76,0)). Аналіз виживаємості хворих 
на пневмонії з порушеннями імунітету на фоні он-
когематологічної патології показав, що ймовірність 
настання несприятливого наслідку пневмонії про-
тягом одного місяця найбільша у хворих з нейтро-
пенією 3 ступеню (медіана виживаності 19,0 днів 
(95% ДІ 14,0 – 28,0)) і суттєво відрізняється від  
інших груп (log-rank test, р < 0,001). Важливо, що 
показник виживаємості вірогідно не відрізнявся  
(p = 0,326). У хворих з 1 ступенем нейтропенії від 
показника хворих без нейтропенії. Дослідження 
інших науковців також доводять залежність тяжкос-
ті ІУ від ступеню та тривалісю нейтропенії [12]. 

Проблема ІУ після та на фоні програмної ХТ у 
хворих на фоні онкогематологічної патології протя-
гом десятиліть зберігає свою актуальність. Проб-
лема тяжких ІУ (пневмоній, бактеріемій) представ-
ляє науковий і практичний інтерес, як у зв'язку з 
високою поширеністю онкогематологічних захво-
рювань в наш час, так і життєзагрозуючими стана-
ми при них, що призводить до збільшення леталь-
ності хворих. Спроби визначення прогностичних 
факторів, що обумовлюють виникнення і тяжкість 
ІУ у хворих на фоні різних форм онкогематологіч-
ної патології відомі. Створена модель прогнозу 
розвитку ІУ після проведення цитостатичної терапії 
у дітей на гострий лімфобластний лейкоз та  
В-неходжкінськими лімфомами з вираженою  

Рис. 2. Кумулятивна виживаємість хворих на пневмонії з порушеннями імунітету 
 на фоні онкогематологічної патології в залежності від ступеню нейтропенії 
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нейтропенією, де найбільш інформативними виз-
начені показники, що відображають функціональ-
ную активність нейтрофілів і їх популяцій – а також 
рівень IgG [9]. В проведеному дослідженні також 
визначені фактори імунної відповіді як предиктори 
тяжкості та летального наслідку пневмоній. В інших 
роботах показана провідна роль біохімічних показ-
ників крові, як предиикторів розвитку ІУ [7]. В про-
веденому дослідженні на достатньому масиві да-
них математичними методами вперше визначені 
фактори, що обумовлювали тяжкість перебігу та 
виникнення несприятливого наслідку пневмонії у 
хворих на фоні онкогематологічної патології. 

Висновки 
1. Факторний аналіз кількісних та номінальних пока-

зників клінічних та лабораторних досліджень 811 
хворих з порушеннями імунітету на фоні онкоге-
матологічної патології виявив п’ять груп факторів, 
що обумовлювали тяжкість перебігу та виникнен-
ня несприятливого наслідку пневмонії і визначали 
факторну вагу загальної дисперсії на 63,3%. 

2. На виникнення несприятливого наслідку пнев-
монії у хворих з порушеннями імунітету на фоні 
онкогематологічних захворювань впливає низка 
показників, згрупованих у п’ять факторів: клітин-
ний імунітет (39,1% у загальній дисперсії); нейт-
ропенія та стан фагоцитозу (6,96%); анемія 
(6,5%); гуморальний імунітет (5,75%) та клінічна 
симптоматика пневмонії (4,99%). 

3. Пневмонія у хворих з порушеннями імунітету є 
відокремленою нозологічною формою. Порушен-
ня імунітету у хворих на пневмонії на фоні онко-
гематологічної патології мали найбільший вплив 
на виникнення несприятливого перебігу пневмо-
нії: їх внесок у можливість виникнення несприят-
ливого наслідку пневмонії становило понад 50% 
загальної факторної ваги. 
Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним є подальше дослідження можливостей 
лікування пневмоній у хворих з порушеннями імуні-
тету з позицій стану імунної відповіді хворих на 
фоні онкогематологічної патології. 

 

References 
1. Borisova ІS. [Anemia as a prognostic factor in patients with pneumonia on the background of oncohematological dis-

eases]. Ukrainskiy medichniy almanakh. 2013; 6 (2): 30-2. [Ukrainian]. 

2. Grzhibovskiy AM. [Analysis of nominal data (independent observations)] Ekologiya cheloveka. 2008; 6: 58-68. 
[Russian]. 

3. Voytsekhovskiy VV, Esenina TV, Filatova EA, Makarova NV. [Infectious complications of hemoblastoses during pro-
grammed chemotherapy]. Amurskiy meditsinskiy zhurnal. 2016; 2 (14): 20-5. [Russian]. 

4. Toropova IYu, Parovichnikova EN, Klyasova GA. [Clinical monitoring of infectious complications in patients with 
hemoblastosis on the background of programmed chemotherapy]. Gematologiya i transfuziologiya. 2011; 6: 10-20. 
[Russian]. 

5. Lang TA, Sesik M. [How to describe statistics in medicine. A guide for authors, editors and reviewers. 2nd edition]. M: 
Prakticheskaya meditsina, 2016. 480 p. [Russian]. 

6. Nakaz № 128 MOZ Ukraine «Pro zatverdzhennya klіnіchnikh protokolіv nadannya medichnoї dopomogi za 
spetsіal'nіstyu «Pul'monologіya» vіd 19.03.2007 [Community acquired and nosocomial (hospital) pneumonia in adults: 
etiology, pathogenesis, classification, diagnosis, antibiotic therapy (guidelines)]. K: Veles, 2007. p 105-46. [Ukrainian]. 

7. Yurkin AK, Shchegolev AV, Maksimov AG, Semelev VN. [Features of dynamics of cytokines and immunoglobulins in 
patients with malignant lymphomas]. Vestnik rossiyskoy voenno-meditsinskoy akademii. 2015; 1 (49): 59-62. 
[Russian]. 

8. Renke AL, Zherer AA, Shlapak IP. [Accompanying treatment of complications of chemotherapy for cancer patients]. 
Meditsina neotlozhnykh sostoyaniy. 2015; 1: 20-6. [Russian]. 

9. Nakaz № 647 MOZ Ukraine «Pro zatverdzhennya protokolіv nadannya medichnoї dopomogi za spetsіal'nіstyu 
«Onkologіya» vіd 30.07.2010. Standarti dіagnostiki ta lіkuvannya onkologіchnikh khvorikh. Z dopovnennyami zgіdno: 
Nakazu MOZ Ukraine vіd 30.01.2013 №72; Nakazu MOZ Ukraine vіd 02.11.2015 № 709; Nakazu MOZ Ukraine vіd 
02.11.2015 № 711; Nakazu MOZ Ukraine vіd 02.11.2015 № 710; Nakazu MOZ Ukraine vіd 26.06.2014 № 433. 
[Ukrainian]. 

10. Strachunskiy LS, Kozlov SN. [«Glucocorticoid Drugs»] [digital resource] Smolenskaya Gosudarstvennaya Meditsin-
skaya Akademiya, Kafedra klinicheskoy farmakologii i antimikrobnoy khimioterapii. Available from: www.antibiotic.ru/
rus/all/metod/gk. [Russian]. 

11. Dmitrieva NV, Bagirova NS, Grigor'evskaya ZV. [Febrile neuroypia in cancer patients]. Farmateka. 2010; 14: 68-77. 
[Russian]. 

12. Abers MS, Musher DM. Clinical prediction rules in community-acquired pneumonia: lies, damn lies and statistics. 
QJM: An International Journal of Medicine. 2014 July; 107 (7): 595–6. https://doi.org/10.1093/qjmed/hcu096 

13. Ringdén O, Erkers T, Aschan J, Garming-Legert K, Le Blanc K,  Hägglund H, Omazic B, Svenberg P,  Dahllöf G, 
Mattsson J,  Ljungman P, Remberger M. A prospective randomized toxicity study to compare reduced-intensity and 
myeloablative conditioning in patients with myeloid leukaemia undergoing allogeneic haematopoietic stem cell trans-
plantation. J Intern Med. 2013 Aug; 274 (2): 153-62. PMID: 23432209. DOI: 10.1111/joim.12056. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 97  

14. Prachi Jain, Jeffrey Klotz, Neil Dunavin. Cellular immune profiling after sequential clofarabine and lenalidomide for 
high risk myelodysplastic syndromes and acute myeloid leukemia. Leukemia Research Reports. 2015; 7: 40-4. https://
doi.org/10.1016/j.lrr.2017.04.003. 

15. Freifeld AG, Bow EJ, Sepkowitzу KA, Boeckh MJ, Ito JI, Mullen CA, Raad II, Rolston KV, Young JA, Wingard JR. 
Clinical practice guideline for the use of antimicrobial agents in neutropenic patients with cancer: 2010 update by the 
infectious diseases society of America. Clin Infect Dis. 2011; 52 (4): 56. PMID: 21258094. DOI: 10.1093/cid/cir073. 

16. Girmenia C, Menichetti F. Current Epidemiology and Prevention of Infectious Complications in Cancer Patients. Eur 
Oncol Haematol. 2011; 7 (4): 270-7. http://doi.org/10.17925/EOH.2011.07.04.270 

17. Marrie TJ, Lau CY, Wheeler SL,  Wong CJ,  Feagan BG. Predictors of Symptom Resolution in Patients with Commu-
nity-Acquired pneumonia. Clinical Infections Diseases. 2000; 31: 1362-7. https://doi.org/10.1086/317495. 

18. Mims C, Playfair J, Roitt I, Wakelin D, Williams R. Medical microbiology. Edinburg: Mosby, 2002. 584 p. 

19. Sarai R, Eds J, Armitage O. High Dose Cancer Therapy Pharmacology, Haematopoiesis. Stem Cells. 1992. p 456-72. 

 
УДК 616.24-002: 616-15-006]-06-092 
ПОКАЗАТЕЛИ КЛИНИЧЕСКИХ И ЛАБОРАТОРНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ  
БОЛЬНЫХ С НАРУШЕНИЯМИ ИММУНИТЕТА НА ФОНЕ  
ОНКОГЕМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИМИ  
НЕБЛАГОПРИЯТНОЕ ТЕЧЕНИЕ И ЛЕТАЛЬНЫЙ ИСХОД ПНЕВМОНИИ 
Борисова И. С. 
Резюме. Цель исследования заключалась в определении показателей клинических и лабораторных 

исследований больных с нарушениями иммунитета на фоне онкогематологической патологии, опреде-
ляющие неблагоприятное течение и летальный исход пневмонии. 

Создана компьютерная база данных результатов исследований 811 больных с нарушениями имму-
нитета, которые проходили обследование или лечение по поводу различных нозологических форм онко-
гематологической патологии в гематологическом центре «КЗ городская многопрофильная клиническая 
больница № 4», г. Днепр, 2010–2015 гг. Изучались и анализировались показатели: возраст больных; 
форма, стадия, продолжительность основного заболевания, количество курсов ХТ; возбудители пневмо-
нии, наличие кашля и мокроты, данные физикального обследования (сухие и влажные хрипы, перкутор-
ные данные), время появления жалоб, температура тела, рентгенологические данные, течение пневмо-
нии ее осложнения, ЧСС, РS; лабораторные данные: показатели общего анализа крови, с определением 
пула лейкоцитов и нейтрофилов, данные иммунограмм больных; сопутствующие заболевания. Показате-
ли клинических и лабораторных методов исследования у исследуемых больных изучали независимо от 
фазы течения основного заболевания. 

Результатами исследования с помощью факторного анализа количественных и номинальных показа-
телей клинических и лабораторных исследований 811 больных с нарушениями иммунитета на фоне он-
когематологической патологии обнаружил пять групп факторов, оговаривали тяжесть и возникновения 
неблагоприятного исхода пневмонии и определяли факторную вес общей дисперсии на 63,3% . На воз-
никновение неблагоприятного исхода пневмонии у больных с нарушениями иммунитета на фоне онкоге-
матологических заболеваний влияет ряд показателей, сгруппированных в пять факторов: клеточный им-
мунитет (39,1% в общей дисперсии) нейтропения и состояние фагоцитоза (6,96%); анемия (6,5%); гумо-
ральный иммунитет (5,75%) и клиническая симптоматика пневмонии (4,99). 

Ключевые слова: пневмония, клинические и лабораторные показатели, нарушения иммунитета, 
факторы неблагоприятного прогноза. 

 
UDC 616.24-002: 616-15-006]-06-092 
The Indicators of Clinical and Laboratory Studies of Patients  
with Impaired Immunity because of Oncohematological Pathology  
Determining the Severe Course and Fatal Outcome of Pneumonia 
Borisova I. S. 
Abstract. The objective of the study was to determine the indicators of clinical and laboratory studies of 

patients with impaired immunity because of oncohematological pathology determining the severe course and 
fatal outcome of pneumonia. 

Materials and methods of research. The authors of research created a computer database with the results 
of studying 811 patients with impaired immunity. These patients were examined or treated for various nosologi-
cal forms of oncohematological pathology in the hematological center «City Clinical Multiprofile Hospital No. 4», 
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Dnipro, 2010–2015. The following indicators were studied and analyzed: the age of the patients; form, stage, 
duration of the disease; number of HT courses; pathogens, pneumonia, the presence of cough and sputum, 
physical examination data (dry and wet wheezing, percussion data), the time of complaints, body temperature,  
X-ray data, the course of pneumonia of its complications, heart rate, pulse; laboratory indicators of the blood 
general analysis, number of leukocytes and neutrophils, immunograms data; accompanying illnesses.  

The statistical processing of the results was carried out using the methods of descriptive and analytical  
biostatistics (StatSoftInc., Serial No. AGAR909E415822FA) Microsoft Excel (Office Home Business 2KB4Y-
6H9DB-BM47K-749PV-PG3KT). To describe the quantitative traits, the median (Me) interquartile range (25%, 
75%) was used to describe the variation of the characteristics. Nonparametric variance analysis of Craskell-
Wallis, correlation analysis with calculation of the Spearman rank correlation coefficients (ρ), multiple compari-
sons were performed with Bonferroni and the Holm corrections. We studied a set of anamnesis, clinical and 
laboratory signs that could, in complex mathematical analysis, act as factors that determined the poor prognosis 
of pneumonia in patients with impaired immunity because of oncohematological pathology. To solve the prob-
lem, factor analysis was carried out using the method of principal components using varimax rotation. 

Results of the study identified five groups of factors that caused the severity of the course and the occur-
rence of a lethal outcome of pneumonia and determined the overall dispersion by 63.3%. 

The appearance of lethal outcome of pneumonia in patients with impaired immunity because of oncohema-
tological diseases is affected by a number of indicators grouped into five factors: cellular immunity (39.1% in the 
total variance); neutropenia and the state of phagocytosis (6.96%); anemia (6.5%); humoral immunity (5.75%) 
and clinical symptoms of pneumonia (4.99). Pneumonia in patients with impaired immunity is a separate noso-
logical form. Disturbance of immunity in patients with pneumonia with oncohematological background had the 
greatest impact on the occurrence of severe course of pneumonia. The contribution of the immune response to 
the possibility of a lethal outcome of pneumonia was more than 50% of the total factor influence of the factors 
identified in the study. 

Therefore, we should further study the possibilities of treating pneumonia in patients with impaired immunity 
from the standpoint of the state of the immune response of patients on the background of oncohematological 
pathology. 

Keywords: pneumonia, clinical and laboratory indicators, impaired immunity, factors of poor prognosis. 

Стаття надійшла 07.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Неалкогольна жирова хвороба печінки пов'яза-
на з атеросклерозом та ендотеліальною дисфунк-
цією, котрі, в свою чергу, асоціюються з протром-
ботичним станом. Метою роботи було оцінити осо-
бливості змін тромбоцитарної ланки гемостазу та 
ендотеліальної функції у хворих на стабільну іше-
мічну хворобу серця залежно від наявності та пе-
ребігу неалкогольної жирової хвороби печінки.  

Об'єктом дослідження стали 300 хворих на 
стабільну ішемічну хворобу серця ФК ІІ-ІІІ: 160 осіб 
без неалкогольної жирової хвороби печінки (І гру-
па); 140 осіб із неалкогольною жировою хворобою 
печінки (ІІ група). Контрольну групу склали 20 прак-
тично здорових осіб. Проводили загально-клінічне 
обстеження, електрокардіографію, ехокардіогра-
фію, коронарографію, оцінку тромбоцитарної ланки 
гемостазу, визначення рівня sVCAM-1 у крові.  

У всіх обстежених хворих на стабільну ішеміч-
ну хворобу серця виявляли вкорочення часу почат-
ку агрегації. У ІІБ групі цей показник був нижчим на 
42,2% порівняно з І групою та на 27,2% – порівняно 
з ІІА групою (р < 0,05). Швидкість агрегації поступо-
во наростала в міру прогресування неалкогольної 
жирової хвороби печінки. При неалкогольному сте-
атогепатиті цей показник перевищував його зна-
чення як у контролі на 73,6%, так і І та ІІА груп на 
51,1% та 27,0% відповідно (р < 0,05). Відзначено 
збільшення кількості тромбоцитів у всіх обстеже-
них хворих. Проте, на тлі неалкогольної жирової 
хвороби печінки наростання рівня тромбоцитів бу-
ло більш значимим. Встановлено наявність ендо-
теліальної дисфункції за величиною sVCAM-1 у 
крові, поглиблення якої відбувалось у міру прогре-
сування неалкогольної жирової хвороби печінки та 
наростання гіперагрегації.  

Наявність високої агрегаційної активності тром-
боцитів та ендотеліальної дисфункції у хворих на 
стабільну ішемічну хворобу серця, поєднану з не-
алкогольною жировою хворобою печінки слід роз-
цінювати як маркер хронічної атеротромбогенності 
та тромбінемії, що є чинником високого серцево-
судинного ризику у даної категорії хворих.  

Ключові слова: тромбоцитарний гемостаз, 
ендотеліальна функція, неалкогольна жирова хво-
роба печінки, стабільна ішемічна хвороба серця. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Робота є фрагментом ком-
плексної науково-дослідної роботи кафедри внут-
рішньої медицини стоматологічного факультету 
імені професора М. М. Бережницького ДВНЗ 
«Івано-Франківський національний медичний  
університет» на тему: «Захворювання внутрішніх 
органів у сучасних умовах, за поєднаної патології 
та ураження органів-мішеней: особливості перебі-
гу, діагностики та лікування», № держ. реєстрації  
0115U000995.  

Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) вважається найпоширенішим хронічним 
захворюванням печінки, яке перебуває у тісному 
взаємозв'язку з ожирінням, дисліпідемією та інсулі-
норезистентністю [12]. Будучи одним із компонен-
тів метаболічного синдрому, НАЖХП пов'язана з 
атеросклерозом та ендотеліальною дисфункцією, 
котрі, в свою чергу, асоціюються з протромботич-
ним станом [10, 16]. Такий взаємозв'язок пояснює-
ться тим, що печінка відіграє безпосередню роль у 
гемостазі, оскільки більшість коагуляційних факто-
рів, антикоагулянтні білки та компоненти фібрино-
літичної системи синтезуються печінковими парен-
хіматозними клітинами [14]. У сукупності, це обу-
мовлює формування високого серцево-судинного 
ризику за умов прогресування хронічного захворю-
вання печінки, а також збільшення ризику розвитку 
тромбозів [15]. 

У свою чергу, стабільна ішемічна хвороба сер-
ця (ІХС) також асоціюється з активацією системи 
зсідання крові [4, 5]. Зокрема, у проспективному 
дослідженні NPHS (Northwick Park Heart Study, 
1993) з вивчення ролі коагуляційних факторів у 
розвитку атеросклерозу та таких його ускладнень, 
як інсульт і інфаркт міокарда, було встановлено, 
що впродовж п’яти років спостереження рівень 
фібриногену тісно та незалежно пов’язаний зі  
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смертністю від серцево-судинних захворювань, 
серед яких найчастішою була саме ІХС [13, 18]. 
Більше того, встановлено, що характерна для ІХС, 
дисліпідемія асоціюється зі станом гіперкоагуляції 
та системного запалення [8, 12]. Згідно з літератур-
ними даними, підвищений рівень ліпопротеїдів  
низької щільності сприяє утворенню тромбіну, шля-
хом гіперсекреції тромбоксану А2 із підвищенням 
агрегаційної активності тромбоцитів [15]. У свою 
чергу, активація тромбоцитів пов’язана з ендоте-
ліальною дисфункцією та в подальшому – з ремо-
делюванням судинної стінки [2]. Зокрема, збіль-
шення рівня молекул адгезії сприяє проникненню 
лейкоцитів у судинну стінку та накопиченню в ній 
ліпідів, що відображає ступінь пошкодження ендо-
теліальних клітин і порушення мікроциркуляції в 
тканинах [9, 17]. Це викликає розвиток ендотеліаль-
ної дисфункції, яка вважається одним із чинників 
розвитку ІХС. З іншого боку, порушення регіонарно-
го кровообігу внаслідок ішемії чи венозного застою 
теж призводить до дисфункції ендотелію [2, 15]. 

Таким чином, порушення в системі гемостазу 
та дисфункція ендотелію посідають провідне місце 
в патогенезі утворення тромбів. Проте, недостат-
ньо вивченим залишається вплив НАЖХП на стан 
тромбоцитарного гемостазу та ендотелію в умовах 
коморбідності з ІХС.  

Мета дослідження – оцінити особливості змін 
тромбоцитарної ланки гемостазу та ендотеліальної 
функції у хворих на стабільну ІХС залежно від ная-
вності та перебігу НАЖХП. 

Матеріал і методи дослідження. Об'єктом 
дослідження стали 300 хворих (середній вік  
54,2 ± 5,7 років) на стабільну ІХС ФК ІІ-ІІІ, які пере-
несли гострий коронарний синдром більше 3 міся-
ців тому. За даними детального клініко-діагно-
стичного обстеження хворі були розподілені за 
наявністю НАЖХП. Зокрема, серед них було виді-
лено 160 осіб без НАЖХП (І група) та 140 осіб із 
НАЖХП (ІІ група). Серед хворих на НАЖХП у  
89 пацієнтів виявляли неалкогольний жировий ге-
патоз (НАЖГ); у 51 пацієнта – неалкогольний стеа-
тогепатит (НАСГ). Контрольну групу склали 
20 практично здорових осіб. 

Діагноз стабільної ІХС був верифікований за 
даними електрокардіографії, результатами корона-
рографії та наявності в анамнезі перенесеного ін-
фаркту міокарда відповідно до уніфікованого кліні-
чного протоколу «Стабільна ішемічна хвороба сер-
ця» (Наказ МОЗ України № 152 від 02.03.2016 ро-
ку) [7]. Діагноз НАЖХП встановлювали відповідно 
до уніфікованого клінічного протоколу «Неалко-
гольний стеатогепатит» (Наказ МОЗ України № 826 
від 06.11.2014 року) [6], Адаптованої клінічної на-
станови «Неалкогольна жирова хвороба печінки» 

[1], згідно з рекомендаціями Європейської асоціації 
з вивчення печінки (EASL), Європейської асоціації 
з вивчення діабету (EASD), Європейської асоціації 
з вивчення ожиріння (EASO) [11].  

Усім хворим проводили загальноклінічне об-
стеження (аналіз скарг, анамнезу хвороби, анамне-
зу життя, об’єктивного статусу), електрокардіогра-
фію, ехокардіографію, коронарографію, ультразву-
кове дослідження печінки, оцінку функціонального 
стану печінки, тромбоцитарної ланки гемостазу, 
визначення рівня судинних розчинних молекули 
адгезії (sVCAM-1) у крові.  

Тромбоцитарний гемостаз оцінювали за показ-
никами агрегаційної активності тромбоцитів 
(ступінь агрегації, швидкість агрегації, час агрега-
ції, кількість тромбоцитів, фактор Віллебрандта) за 
допомогою агрегометра АР 2110 «Солар» 
(Білорусія) з використанням аденозиндифосфату 
2,5 мкмоль/л за загальновизнаною методикою [3]. 

Величину sVCAM-1 у крові визначали методом 
імуноферментного аналізу на імуноферментному 
аналізаторі PR 2100 (SANOFI DIAGNOSTIC 
PASTEUR, France) методом ELISA (фірми 
«Diaclone», Франція). 

Від кожного пацієнта отримано письмову згоду 
на проведення дослідження, згідно з рекомендація-
ми етичних комітетів з питань біомедичних дослід-
жень, законодавства України про охорону здоров’я 
та Гельсінської декларації 2000 р., директиви Єв-
ропейського товариства 86/609 стосовно участі 
людей у медико-біологічних дослідженнях.  

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою програмного забезпечен-
ня – табличного процесора «Microsoft Excel» та 
пакета прикладних програм «Statistica» v. 10.0 St-
atSoft, USA. Оцінку вірогідності розходження сере-
дніх величин проводили за допомогою парного  
t-критерію Стьюдента. Середні величини подані у 
вигляді (М ± m), де М – середнє значення показни-
ка, m – стандартна похибка середнього. Результа-
ти вважали статистично достовірними при значенні 
р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз показників агрегаційної активності тромбо-
цитів виявив порушення процесу дезагрегації у 
вигляді зменшення часу початку агрегації, збіль-
шення ступеня та швидкості агрегації в різній мірі 
залежно від наявності та перебігу НАЖХП 
(табл. 1). Зокрема, вкорочення часу початку  
агрегації спостерігали у всіх обстежених хворих на 
стабільну ІХС. Проте, якщо у хворих І групи час 
агрегації був вкорочений порівняно з контролем на 
14,1%, то у пацієнтів ІІА та ІІБ груп – на 31,7% та 
50,3% відповідно (р < 0,05). Більше того, у хворих 
ІІБ групи цей показник був нижчим на 42,2%  
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порівняно з його значення в І групі та на 27,2% – 
порівняно з ІІА групою (р < 0,05) відповідно.  

У свою чергу, швидкість агрегації поступово 
наростала в міру прогресування НАЖХП. Зокрема, 
у хворих з НАЖГ ІІА групи швидкість агрегації була 
більшою на 36,7% порівняно з контролем та на 
18,9% – порівняно з І групою (р < 0,05). При НАСГ 
цей показник достовірно перевищував його значен-
ня як у осіб контрольної групи на 73,6%, так і І та 
ІІА груп на 51,1% та 27,0% відповідно (р < 0,05). 
При цьому, ступінь агрегації вірогідно наростав, 
досягнувши найвищого значення в ІІБ групі. Зокре-
ма, у хворих ІІА групи ступінь агрегації був вищим 
на 37,0% порівняно з контролем та на 19,1% –  
порівняно з І групою (р < 0,05). У свою чергу, в ІІБ 
групі величина ступеня агрегації була більшою на 
70,0% порівняно з контролем, на 47,7% – порівня-
но з хворими І групи та на 24,1% – порівняно з ІІА 
групою (р < 0,05) відповідно.  

Відзначено збільшення кількості тромбоцитів у 
всіх обстежених хворих із постінфарктним карідос-
клерозом. Проте, на тлі НАЖХП наростання рівня 
тромбоцитів було більш значимим. Зокрема, якщо 
у хворих І групи кількість тромбоцитів була на 
14,0% вищою рівня контролю, то у хворих ІІА та ІІБ 
груп цей показник перевищував його значення у 
контрольній групі на 34,2% та 65,0% (р < 0,05) від-
повідно. При цьому у хворих ІІБ групи рівень тром-
боцитів був більшим на 44,8% порівняно з І групою 
та на 23,0% – порівняно з ІІА групою (р < 0,05). Збі-
льшення кількості тромбоцитів в умовах форму-
вання НАЖХП обумовило характерне наростання 
рівня фактора Віллебрандта. Зокрема, у хворих І 
групи цей показник був на 15,7% вищим порівняно 
з контролем; при НАЖГ – на 18,5% перевищував 
його величину в І групі; при НАСГ – був більшим на 
48,1% порівняно з хворими І групи та на 24,9% по-
рівняно з ІІА групою (р < 0,05) відповідно. У сукуп-
ності, описані зміни тромбоцитарного гемостазу 

свідчать про формування стану гіперагрегації 
тромбоцитів на тлі НАЖХП у хворих на стабільну 
ІХС.  

Встановлено наявність ендотеліальної дис-
функції за величиною sVCAM-1 у крові, поглиблен-
ня якої відбувалось у міру прогресування НАЖХП 
та наростання гіперагрегації (рис. 1). Зокрема, 
якщо у хворих І групи рівень sVCAM-1 був на  
14,7% вищим за їхнє значення у контролі, то в  
ІІА групі хворих цей показник достовірно перевищу-
вав як його рівень у контрольній групі на 35,2%, так 
і в І групі – на 17,8% (р < 0,05) відповідно. У хворих 
ІІБ групи величина sVCAM-1 була найвищою, скла-
даючи при цьому (978,12 ± 19,26) нг/мл, що було 
на 46,9% більшим порівняно з хворими І групи та 
на 24,7% – порівняно з ІІА групою (р < 0,05). 

Встановлено наявність прямих кореляційних 
взаємозв'язків між рівнем фактора Віллебрандта 
та sVCAM-1 у крові, сила яких, залежала від  

Таблиця 1 – Показники тромбоцитарної ланки гемостазу та ендотеліальної функції у хворих на стабільну ІХС 
залежно від перебігу НАЖХП, (M ± m) 

Показник, 
одиниці виміру 

Контрольна 
група 

(n = 20) 

І група 
(n = 160) 

ІІ група (n = 140) 

хворі на НАЖГ 
(n = 89) 

хворі на НАСГ 
(n = 51) 

АДФ-
індукована 
агрегація 
тромбоцитів 

Час агрегації, сек 15,70 ± 1,84 13,49 ± 1,83 ⃰ 10,72 ± 0,73 ⃰ § 7,80 ± 0,24 ⃰ §¶ 

Швидкість агрегації,  
%/сек 14,13 ± 0,30 16,23 ± 0,42 ⃰ 19,31 ± 0,38 ⃰ § 24,53 ± 0,36 ⃰⃰ §¶ 

Ступінь агрегації,% 21,08 ± 0,68 24,26 ± 0,34 ⃰ 28,89 ± 0,58 ⃰⃰ § 35,84 ± 0,81 ⃰ §¶ 

Кількість тромбоцитів, 
тис/мкл 268,25 ± 10,56 305,81 ± 12,61 ⃰ 359,94 ± 14,35 ⃰⃰ § 442,73 ± 17,72 ⃰ §¶ 

Фактор Віллебрандта,% 189,26 ± 7,19 218,89 ± 11,28 ⃰ 259,49 ± 10,57 ⃰⃰ § 324,27 ± 12,37 ⃰ §¶ 

  sVCAM-1, нг/мл 579,82 ± 15,45 665,53 ± 17,38 ⃰ 784,03 ± 16,32 ⃰⃰ § 978,12 ± 19,26 ⃰ §¶ 

Примітки: ⃰ – достовірність різниці порівняно з контрольною групою (р < 0,05); § – достовірність різниці порівняно з 
хворими І групи (р < 0,05); ¶ – достовірність різниці порівняно з хворими на НАЖГ (р < 0,05). 

Рис. 1. Динаміка величини фактора Віллебрандта та 
sVCAM-1 у крові залежно від наявності та прогресу-

вання НАЖХП 

Примітки: ⃰ – достовірність різниці порівняно з контро-
лем (р < 0,05); § – достовірність різниці порівняно з 
хворими І групи (р < 0,05); ¶ – достовірність різниці 
порівняно з хворими на НАЖГ (р < 0,05). 
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наявності та варіанту перебігу НАЖХП у хворих на  
стабільну ІХС: при відсутності НАЖХП –  
(r = 0,4380; p = 0,0001); при НАЖГ – (r = 0,4970;  
p = 0,0002); при НАСГ – (r = 0,5319; p = 0,0001). 

Отримані нами дані підтверджуються результа-
тами інших наукових досліджень. Зокрема, у дос-
лідженні Tataru М. С. і співавторів було встановле-
но, що дилатація лівих камер серця та перенаван-
таження їх об'ємом, а також дистрофічні зміни  
ендокарда внаслідок його фіброзу у хворих на ІХС 
призводять до пошкодження ендокардіальної по-
верхні. Це, в свою чергу, обумовлює виникнення 
ендотеліальної дисфункції, яка разом зі сповіль-
ненням кровотоку збільшує продукцію тромбіну й 
активує тромбоутворення, адгезію та агрегацію 
тромбоцитів [4]. 

Окрім цього, відомо, що на гемостаз суттєво 
впливає субендотелій, котрий містить колаген, а 
також кількість та активність клітин гладеньких  
м'язів, які його продукують. У разі загибелі ендоте-
ліальних клітин, що має місце у хворих на ІХС,  
оголюється субендотелій, внаслідок чого відбуває-
ться активація системи згортання крові. Цей про-
цес реалізується за участі великомолекулярних 
глікопротеїнів, насамперед фактора Віллебранда 
та фібриногену [12]. Цим пояснюються отримані 
нами результати обстеження хворих на стабільну 
ІХС, поєднану з НАЖХП, а саме тісна кореляція 
між маркером ендотеліальної дисфункції sVCAM-1 
та фактором Віллебрандта.  

Більше того, відомо, що НАЖХП, будучи одним 
із компонентів метаболічного синдрому, асоціюєть-
ся з дисбалансом між чинниками згортання крові 
та фібринолізу, підвищеною здатністю тромбоцитів 
до агрегації, ендотеліальною дисфункцією та хро-
нічним запаленням низького ступеня активності 

[10, 15]. Ці дані тісно переплітаються із отримани-
ми нами результатами. Адже, порушення тромбо-
цитарного гемостазу у бік посилення агрегації 
тромбоцитів і формування ендотеліальної дис-
функції, що в сукупності слугують передумовою 
тромботичного стану на тлі прогресування 
НАЖХП, мали місце у обстежених нами хворих на 
стабільну ІХС.  

Висновки 
1. Для хворих на стабільну ішемічну хворобу серця 

характерним є порушення тромбоцитарної ланки 
гемостазу, що виявляється у посиленні агрегації 
тромбоцитів та збільшенні величини фактора 
Віллебранда на тлі прогресування неалкогольної 
жирової хвороби печінки. 

2. Наявність високої агрегаційної активності тромбо-
цитів та ендотеліальної дисфункції у хворих на 
стабільну ішемічну хворобу серця, поєднану з 
неалкогольною жировою хворобою печінки слід 
розцінювати як маркер хронічної атеротромбоген-
ності та тромбінемії, що є чинником високого сер-
цево-судинного ризику у даної категорії хворих. 

3. Виявлені прямі кореляції між рівнем фактора 
Віллебрандта та sVCAM-1 у крові вказує на взає-
мозв’язок між порушенням тромбоцитарного 
гемостазу та ендотеліальної функції у хворих на 
стабільну ішемічну хворобу серця, що збіль-
шується за наявності неалкогольної жирової 
хвороби печінки та в сукупності сприяє форму-
ванню тромботичних станів і, відповідно, прогре-
суванню такої коморбідної патології.  
Перспективи подальших досліджень. По-

дальші дослідження необхідно спрямувати на роз-
робку нових диференційованих підходів до антит-
ромботичного лікування хворих на стабільну іше-
мічну хворобу серця із врахуванням ступеня пош-
кодження печінки на тлі неалкогольної жирової 
хвороби печінки. 
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УДК 616.36+616-005.1-08+616.127-004  
ВЛИЯНИЕ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ  
НА СОСТОЯНИЕ ТРОМБОЦИТАРНОГО ГЕМОСТАЗА И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ  
ФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ СО СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
Вакалюк И. И., Вирстюк Н. Г. 
Резюме. Неалкогольная жировая болезнь печени связана с атеросклерозом и эндотелиальной дис-

функцией, которые, в свою очередь, ассоциируются с протромботическим состоянием.  
Целью работы было оценить особенности изменений тромбоцитарного гемостаза и эндотелиальной 

функции у больных со стабильной ишемической болезнью сердца зависимо от наличия и течения 
НАЖБП.  

Объектом исследования стали 300 больных со стабильной ишемической болезнью сердца ФК II-III: 
160 больных без неалкогольной жировой болезни печени (I группа); 140 больных с неалкогольной жиро-
вой болезни печени (II группа). Контрольную группу составили 20 практически здоровых лиц. Проводили 
общее клиническое обследование, электрокардиографию, эхокардиографию, коронарографию, оценку 
тромбоцитарного гемостаза, определение уровня sVCAM-1 в крови.  

У всех обследованных больных со стабильной ишемической болезнью сердца определяли укорачи-
вание времени начала агрегации. Во IIБ группе этот показатель был ниже на 42,2% в сравнении с I груп-
пой и на 27,2% – в сравнении с ІІА группой (р < 0,05). Скорость агрегации постепенно нарастала по мере 
прогрессирования неалкогольной жировой болезни печени. При неалкогольном стеатогепатите этот по-
казатель превышал его значение как в контроле на 73,6%, так и в I и IIА группах на 51,1% и 27,0% соот-
ветственно (р < 0,05). Отмечено увеличение количества тромбоцитов у всех обследованных больных. 
Однако, на фоне неалкогольной жировой болезни печени нарастание уровня тромбоцитов было более 
значимым. Установлено наличие эндотелиальной дисфункции по величине sVCAM-1 в крови, углубления 
которой происходило по мере прогрессирования неалкогольной жировой болезни печени и нарастанию 
гиперагрегации.  

Наличие высокой агрегационной активности тромбоцитов и эндотелиальной дисфункции у больных 
со стабильной ишемической болезнью сердца, совмещенной с неалкогольной жировой болезнью печени 
следует расценивать как маркер хронической атеротромбогенности и тромбинемии, что является факто-
ром высокого сердечно-сосудистого риска у данной категории больных. 

Ключевые слова: тромбоцитарный гемостаз, эндотелиальная функция, неалкогольная жировая 
болезнь печени, стабильная ишемическая болезнь сердца. 
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UDC 616.36+616-005.1-08+616.127-004  
The Influence of Nonalcoholic Fatty Liver Disease  
on the Platelet Hemostasis and Endothelial Function State  
in Patients with Stable Coronary Heart Disease  
Vakalyuk I. I., Virstyuk N. G. 
Abstract. Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is associated with atherosclerosis and endothelial dys-

function, which, in turn, are associated with the prothrombotic state.  
The purpose of the study was to evaluate the peculiarities of changes in the platelet hemostasis and endo-

thelial function in patients with stable coronary heart disease (CHD), depending on the presence and course of 
NAFLD.  

Material and methods. We examined 300 patients with stable CHD II-III classes: 160 patients without 
NAFLD (Group I); 140 patients with NAFLD (Group II). The control group consisted of 20 practically healthy peo-
ple. All patients underwent general-clinical examination, electrocardiography, echocardiography, coronary an-
giography, evaluation of thrombocyte hemostasis and determination of plasma sVCAM-1 level were conducted.  

Results. Shortened time to start aggregation was revealed in all examined patients with stable CHD. In 
Group IIB this parameter was lower by 42.2% vs. Group I and by 27.2% vs. Group IIA (p < 0.05). The speed of 
aggregation gradually increased as NAFLD progressed. In the case of non-alcoholic steatohepatitis this indica-
tor exceeded its value in the control group by 73.6%, and in Group I and Group IIA by 51.1% and 27.0% respec-
tively (p < 0.05). An increase of platelets levels was revealed in all examined patients. However, on the back-
ground of NAFLD, an increase in platelet levels was more significant. It was established that the endothelial 
dysfunction by the plasma sVCAM-1 levels deepens with NAFLD progression and increased hyperaggregation.  

Conclusion. The presence of high platelets aggregation activity and endothelial dysfunction in patients with 
stable CHD combined with NAFLD should be considered as a marker of chronic atherothrombogenicity and 
thrombinemia, which is a factor of high cardiovascular risk in this category of patients. 

Keywords: platelet hemostasis, endothelial function, nonalcoholic fatty liver disease, stable coronary heart 
disease. 
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ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ПРИ СИНДРОМІ МІРІЗЗІ 

Комунальний заклад охорони здоров’я «Обласна клінічна лікарня – центр  
екстреної медичної допомоги та медицини катастроф», Харків, Україна 
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Серед етіологічних факторів розвитку усклад-
нень жовчнокам’яної хвороби особливого значення 
набуває синдром Міріззі. При хірургічному лікуван-
ні пацієнтів з синдромом Міріззі використовуються 
мініінвазивні та відкриті оперативні втручання. В 
сучасних умовах розвитку мініінвазивних хірургіч-
них технологій актуальною є проблема розширен-
ня застосування таких втручань при синдромі Мі-
різзі для зниження травматичності та покращення 
результатів оперативного лікування. 

Метою дослідження стала розробка та впро-
вадження тактики застосування мініінвазивних хі-
рургічних втручань при синдромі Міріззі.  

В приведеному дослідженні представлені ре-
зультати лікування 51 хворого з синдромом Міріззі. 
Серед цих пацієнтів механічна жовтяниця була у 
43 (84,3%), гострий холангіт – у 35 (68,6%) хворих. 
Значна кількість хворих госпіталізована в строки 
більш 7 днів від початку клінічних проявів ураження 
жовчовивідної системи – 29 (56,9%) пацієнтів. Три-
валість механічної жовтяниці становила від 1 до  
31 доби (в середньому – 14,5 ± 1,4 діб). 

В доопераційному періоді синдром Міріззі діаг-
ностований у 27 (52,9%) пацієнтів. При наявності 
механічної жовтяниці та гнійного холангіту хірургіч-
не лікування проведено в декілька етапів. Одное-
тапно проліковано 10 пацієнтів, в два етапи –  
35 пацієнтів, в три етапи – 6 хворих. Запропоновані 
заходи для більш широкого застосування мініін-
вазивних втручань при синдромі Міріззі, що дозво-
лили зменшити травматичність хірургічного ліку-
вання. 

Ключові слова: жовчно-кам’яна хвороба, ме-
ханічна жовтяниця, холангіт, синдром Міріззі. 

 
Вступ. Серед етіологічних факторів розвитку 

ускладнень жовчнокам’яної хвороби особливого 
значення набуває синдром Міріззі. При синдромі 
Miрiззi стеноз гепатікохоледоху виникає внаслідок 
його механічного здавлення та запальних проце-
сів, викликаних наявністю конкрементів в шийці та 
в протоці жовчного міхура. При цьому можуть ви-
никати біліобіліарні фістули внаслідок деструкції 
стінки жовчної протоки [1, 2]. 

При хірургічному лікуванні пацієнтів з синдро-
мом Міріззі використовуються мініінвазивні та відк-
риті оперативні втручання. Варіант хірургічного 
лікування залежить від типу синдрому Міріззі. При І 
типі операцією вибору являється лапароскопічна 
холецистектомія з дренуванням холедоху, або без 
нього [3, 4]. Однак, внаслідок значних технічних 
труднощів і анатомічним особливостям при синд-
ромі Міріззі, ведуча роль все ж таки віддається 
відкритим хірургічним втручанням [5, 6]. При ІІ типі 
синдрому Міріззі основні види оперативного ліку-
вання – холецистектомія з пластикою загальної 
жовчної протоки стінкою жовчного міхура на дрена-
жі, або гепатікоєюноанастомоз [7]. Серед основних 
хірургічних прийомів при синдромі Міріззі ІІІ–ІV  
типів перевага надається накладанню гепатікоєю-
ноанастомозу. В сучасних умовах розвитку мініін-
вазивних хірургічних технологій актуальною є 
проблема розширення застосування таких втру-
чань при синдромі Міріззі для зниження травматич-
ності та покращення результатів оперативного  
лікування. 

Мета дослідження. Розробка та впроваджен-
ня тактики застосування мініінвазивних хірургічних 
втручань при синдромі Міріззі. 

Матеріали та методи дослідження. В приве-
деному дослідженні представлені результати ліку-
вання 51 хворого з синдромом Міріззі. Серед цих 
хворих механічна жовтяниця була у 43 (84,3%), 
гострий холангіт – у 35 (68,6%) пацієнтів. Пацієнти 
за статтю розподілялись наступним чином: чолові-
ків було 18 (35,3%), жінок – 33 (64,7%). Середній 
вік хворих, що увійшли до проведеного досліджен-
ня становив 61,2 років (серед чоловіків – 58,7 ро-
ків; серед жінок – 63,1 років). Найбільша кількість 
хворих була у віці від 51 до 60 років – 14 (27,3%).  

Значна кількість пацієнтів мали супутню  
патологію. Основною супутньою патологією  
серед хворих з синдромом Міріззі була ішемічна 
хвороба серця (29 випадків – 56,9%) в комбінації з 
іншими захворюваннями. Гіпертонічна хвороба 
виявлена у 19 (37,3%) пацієнтів, цукровий діабет (в 
переважній більшості, ІІ типу) у 6 (11,8%), дисцир-
куляторна енцефалопатія внаслідок неврологічних 
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захворювань – у 4 (7,8%), хронічні захворювання 
респіраторної системи – у 3 (5,9%), миготлива 
аритмія – у 4 (7,8%). Взагалі, 2 і більше супутніх 
захворювань виявлено у 20 хворих (39,2%). 

Як свідчать наведені дані, значна кількість хво-
рих з синдромом Міріззі була похилого віку та зі 
значною супутньою патологією, що підвищувало 
ризик оперативного лікування. Для визначення 
ризику проведення хірургічного втручання викорис-
товувалась шкала американської асоціації анесте-
зіологів (ASA). При первинному огляді анестезіоло-
гом перед першим хірургічним втручанням  
ASA І ст. встановлена у 5 (9,8%), ASA ІІ ст. –  
у 16 (31,4%), ASA ІІІ ст. – у 19 (37,3%), ASA ІV ст. – 
у 11 хворих (21,6%). Значний вплив на тяжкість хво-
рих та перебіг захворювання мали показники три-
валості наявності патології жовчовивідної системи і 
розвитку жовтяниці та клінічних ознак холангіту.  

Переважна більшість пацієнтів мала тривалий 
стаж наявності жовчно-кам’яної хвороби, а у тих, у 
кого конкременти в жовчному міхурі виявлені впер-
ше, анамнестично виявлені «печінкові» скарги. 
Гнійний холангіт виник у хворих, що госпіталізовані 
в пізні строки від початку жовчної коліки. Значна 
кількість хворих госпіталізована в строки більш 
7 днів від початку клінічних проявів ураження жов-
човивідної системи – 29 (56,9%) пацієнтів. Трива-
лість жовтяниці становила від 1 до 31 доби (в се-
редньому – 14,5 ± 1,4 діб). Ці хворі або несвоєчас-
но звертались за медичною допомогою, або їм 
проведене консервативне лікування в закладах 
охорони здоров’я І-ІІ рівнів, після чого пацієнти для 
подальшого обстеження, виявлення причини і виду 
ураження біліарних проток та для лікування на-
правлялись в КЗОЗ «Обласна клінічна лікарня – 
центр екстреної медичної допомоги та медицини 
катастроф» м. Харкова.  

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

Для вирішення поставлених задач використані 
клінічні, біохімічні, бактеріологічні, інструментальні 
та статистичні методи дослідження. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
В доопераційному періоді синдром Міріззі діагнос-
тований у 27 (52,9%) пацієнтів за допомогою ульт-
развукового дослідження та ендоскопічної ретрог-
радної холангіопанкреатографії (ЕРХПГ). У всіх 
інших хворих діагноз «синдром Мірізі» встановле-
ний інтраопераційно.  

При хірургічному лікуванні пацієнтів з синдро-
мом Міріззі застосовані ендоскопічні трансдуоде-
нальні, лапароскопічні та «відкриті» оперативні 
втручання. При наявності механічної жовтяниці  
та гнійного холангіту хірургічне лікування проведе-
но в декілька етапів. Одноетапно проліковано 10 
пацієнтів, в два етапи – 35 пацієнтів, в три етапи –  
6 хворих.  

Усього 51 пацієнту з синдромом Міріззі викона-
но 71 втручання: ендоскопічна папілосфінктерото-
мія (ЕПСТ) – 41 (в тому числі 10 літотріпсій та літо-
екстракцій); лапароскопічна холецистектомія – 17 
(в тому числі, з дренуванням гепатікохоледоху – 6, 
пластикою гепатікохоледоху на дренажі – 5); 32 – 
відкриті хірургічні втручання з холецистектомією та 
пластикою дефекту гепатікохоледоха на дренажі в 
13 випадках, та накладанням біліодегистивного 
анастомозу у 6 пацієнтів.  

Як свідчать наведені дані, тільки у 19,6%  
пацієнтів з синдромом Міріззі вдалось виконати 
ЕПСТ з літотріпсією і літоекстракцією, з них тільки 
у 6 досягнуто повне видалення конкрементів із за-
гальної жовчної протоки. У інших пацієнтів камені з 
гепатікохоледоху видалені при наступних етапах 
хірургічного лікування. При неможливості трансду-
оденального ендоскопічного видалення конкремен-
тів із загальної жовчної протоки в 15 випадках вда-
лося завести стент проксимальніше місця переш-
коди витоку жовчі для усунення жовтяниці і підго-
товки до подальшого оперативного втручання. 

Формування синдрому Міріззі викликав най-
більші технічні складнощі при виконанні хірургічних 
втручань. Саме синдром Міріззі викликав велику 
частоту необхідності проведення конверсій при 
лапароскопічних втручаннях або первинне вико-
нання «відкритих» операцій, які пов’язані з біль-
шою травматичністю та, відповідно, гіршим перебі-
гом післяопераційного періоду. 

Для зменшення травматичності хірургічного 
втручання запропонована наступна методика ліку-
вання хворих на холангіт на фоні жовчокам’яної 
хвороби та синдрому Міріззі. Хірургічне втручання 
починається з лапароскопічного методу. Прово-
диться роз’єднання зрощень, ревізія гепатодуоде-
нальної зони, жовчний міхур мобілізується від дна 
з ідентифікацією міхурової артерії та її кліпуванням 
та пересіченням. Після цього жовчний міхур вида-
ляється та через дефект холелоху видаляються 
конкременти гепатікохоледоху. Дефект стінки гепа-
тікохоледоху закривається заплаткою з кукси міху-
рового протоку або з стінки жовчного мухура та 
виконується дренування гепатікохоледоху через 
його стінку або ендоскопічно трансдуоденально з 
виведенням дренажу зовні через дефект стінки 
загальної жовчної протоки. При ендоскопічному 
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етапі проведення втручання також виконується 
ЕРХПГ та промивання і видалення залишених  
каменів жовчних проток. Вищеописана методика 
застосована у 9 хворих на холангат при синдромі 
Міріззі. В 7 випадках оперативне втручання про-
ведено лапароскопічно, в 2 – з виконанням комбі-
нованого лапароскопічного та ендоскопічного під-
ходів. 

При руйнуванні гепатікохоледоху більш ніж 
половина його окружності спроби виконання плас-
тичного відновлення стінки за рахунок «заплат» із 
оточуючих тканин з дренуванням жовчної протоки 
не представляються ефективними та надійними, 
тому в даних ситуаціях в 6 випадках виконано на-
кладання гепатикоєюноанастомозу. 

Висновки. Пацієнти з синдромом Міріззі ма-
ють довгий стаж нелікованої жовчнокам’яної хворо-
би, що призводить у великій кількості випадків ще 
й до розвитку механічної жовтяниці та гнійного хо-
лангіту. Даний факт підкреслює необхідність своє-
часного оперативного лікування гострого холецис-
титу до виникнення подальших ускладнень, в тому 
числі і гострого холангіту. 

При синдромі Міріззі трансдуоденальні ендос-
копічні втручання мають малу ефективність, тому 
що ендоскопічно провести літотрипсію та літоекст-
ракцію конкрементів при синдромі Міріззі в більшо-

сті випадків неможливо внаслідок великих розмірів 
жовчних каменів.  

Лапароскопічні хірургічні втручання при синдро-
мі Міріззі мають декілька складних етапів: ідентифі-
кація міхурового протоку та сполучення між жовч-
ним міхуром і гепатикохоледохом, ідентифікація 
міхурової артерії, виділення та видалення жовчного 
міхура, відновлення цілісності та дренування гепа-
тикохоледоху. Виконання всіх цих етапів лапарос-
копічно потребує багато часу, має значні труднощі 
виконання внаслідок патологічних змін анатомії 
взаємовідношень елементів гепатодуоденальної 
зв’язки та велику вірогідність ускладнень хірургічно-
го втручання у вигляді пошкодження жовчних шля-
хів та судин. Синдром Міріззі найчастіше змушує до 
конверсії під час лапароскопічних операцій.  

Найчастіше при хірургічному лікуванні пацієнтів 
з синдромом Міріззі вдається закрити дефект гепа-
тикохоледоху за допомогою використання місцевих 
тканин та «латки» з міхурової протоки або стінки 
жовчного міхура. Велике з обсягом руйнування 
гепатікохоледоху, як правило більше половини 
окружності, змушує до накладання гепатікоєюноа-
настомозу. 

Перспективи подальший досліджень: удо-
сконалення лікування пацієнтів з механічною жов-
тяницею та холангітом. 
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УДК 616.366-003.7-089.819 
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПРИ СИНДРОМЕ МИРИЗЗИ 
Вовк В. А. 
Резюме. Среди этиологических факторов развития осложнений жёлчно-каменной болезни особен-

ное значение имеет синдром Мириззи. При хирургическом лечении пациентов с синдромом Мириззи при-
меняются миниинвазивные и открытые оперативные вмешательства. В современных условиях развития 
миниинвазивных хирургических технологий актуальной является проблема расширения использования 
таких вмешательств при синдроме Мириззи для уменьшения травматичности и улучшения результатов 
оперативного лечения.  
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Целью исследования стала разработка и внедрение тактики применения миниинвазивных хирургиче-
ских вмешательств при синдроме Мириззи.  

В данном исследовании представлены результаты лечения 51 больного с синдромом Мириззи. Сре-
ди этих пациентов механическая желтуха была у 43 больных (84,3%), острый холангит – у 35 (68,6%) 
больных. Значительное количество больных госпитализировано в сроки более 7 суток от момента нача-
ла клинических проявлений поражения желчевыводящей системы – 29 (56,9%) пациентов. Длительность 
механической желтухи составляла от 1 до 31 суток (в среднем – 14,5 ± 1,4 суток). 

В дооперационном периоде синдром Мириззи диагностирован у 27 (52,9%) пациентов. При наличии 
механической желтухи и гнойного холангита хирургическое лечение проведено в несколько этапов. Од-
ноэтапно пролечено 10 пациентов, в два этапа – 35 пациентов, в три этапа – 6 больных. Предложены 
подходы для более широкого применения миниинвазивных вмешательств при синдроме Мириззи, что 
позволило уменьшить травматичность хирургического лечения.  

Ключевые слова: желчекаменная болезнь, механическая желтуха, холангит, синдром Мириззи. 
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SURGICAL TREATMENT OF MIRIZZI’S SYNDROME 
Vovk V. A. 
Abstract. Among the etiological factors in the development of complications of gallstone disease, Mirizzi’s 

syndrome has particular importance. In the surgical treatment of patients with Mirizzi’s syndrome, minimally in-
vasive and open surgical interventions are used. In the modern era of minimal invasive surgical technologies, 
the problem of expanding the use of such interventions in the Mirizzi’s syndrome is really problematic to reduce 
surgical trauma and improve the results of surgical treatment. 

The purpose of the study was the development and implementation of tactics for the use of minimally inva-
sive surgical interventions in the Mirizzi’s syndrome. 

Materials and methods. This study presents the results of treating 51 patients with Mirizzi’s syndrome. 
Among these patients, mechanical jaundice was in 43 patients (84,3%), acute cholangitis – in 35 (68,6%) pa-
tients. A significant number of patients were hospitalized within a period of more than 7 days from the onset of 
clinical manifestations of the lesion of the bile duct system – 29 (56,9%) patients. The duration of mechanical 
jaundice ranged from 1 to 31 days (average 14.5 ± 1.4 days). 

Results and Discussion. In the pre-operative period, Mirizzi’s syndrome was diagnosed in 27 (52,9%) pa-
tients. In the presence of mechanical jaundice and purulent cholangitis surgical treatment was carried out in 
several stages. In the first stage, we treated 10 patients, in the second stage – 35 patients, in the third stage – 6 
patients. We proposed approaches for the wider use of minimally invasive interventions in Mirizzi's syndrome, 
which would reduce the traumatism of surgical treatment.  

A total of 51 patients with Mirizzi’s syndrome performed 71 interventions: endoscopic papillosphincterotomy 
(EPST) – 41 (including 10 lithotripsy and lioextraction); laparoscopic cholecystectomy – 17 (including, with drain-
age of hepathicocholedoch – 6, plastics of hepaticocholedoch on drainage – 5); 32 – open surgical interventions 
with cholecystectomy and plastic defect of hepaticocholedoch in drainage in 13 cases, and overlaying of a bilio-
digestive anastomosis in 6 patients. 

Conclusions. Transduodenal endoscopic interventions have low efficacy in Mirizzi’s syndrome, since endo-
scopic lithotripsy and lithoextraction in Mirizzi’s syndrome are impossible in most cases due to the large size of 
gallstones. 

The implementation of laparoscopic surgery in Mirizzi’s syndrome requires a lot of time, has significant diffi-
culties in performing due to pathological changes in the anatomy of the relationship between the elements of 
hepatoduodenal ligament and the high probability of complications of surgical intervention because of damage 
to the biliary tract and vessels. Mirizzi’s syndrome most often causes conversion during laparoscopic surgery. 

Most often, in the surgical treatment of patients with Mirizzi’s syndrome, it is possible to close the defect of 
hepaticochledoch with the use of local tissues and the "patch" from the bladder duct or the wall of the gall blad-
der. Large volume of hepaticohledoch destruction usually more than half the circumference forces to use hepati-
cojejunoanastomosis.  

Prospects for further research: improving the treatment of patients with mechanical jaundice and cholangitis. 
Keywords: cholelithiasis, mechanical jaundice, cholangitis, Mirizzi’s syndrome. 

Стаття надійшла 25.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Артеріальна аневризма головного мозку зустрі-
чається в 1–10% населення. Проведено ретроспек-
тивний аналіз передопераційного комплексного 
клініко-інструментального обстеження 882 (100%) 
хворих за 5-тирічний період, із них – 311 (35,3%) з 
артеріальними аневризмами головного мозку, та 
571 (64,5%) – з гормонально неактивними адено-
мами гіпофіза. Необхідність в диференційній діаг-
ностиці виникла у 2,6% пацієнтів з артеріальною 
аневризмою головного мозку, і 7,5% – з гормональ-
но неактивними аденомами гіпофіза. 

Диференційна діагностика потрібна для визна-
чення тактики хірургічного лікування артеріальних 
аневризм і гормонально неактивних аденомам гі-
пофіза. Поєднання методів нейровізуалізації до-
цільне у випадках диференційної діагностики арте-
ріальної аневризми з гормонально неактивними 
аденомами гіпофіза та іншими патологіями селяр-
ної ділянки. Розроблено оптимально ефективний 
комплекс діагностичних заходів, який дозволяє 
провести диференційну діагностику уражень се-
лярної ділянки, та визначити подальшу хірургічну 
тактику. 

Ключові слова: диференційна діагностика, 
артеріальна аневризма, гормонально неактивна 
аденома гіпофіза, новоутворення селярної локалі-
зації, головний мозок. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР 
«Розробити малоінвазивні транскраніальні методи-
ки у диференційному хірургічному лікуванні артері-
альних аневрізм головного мозку», № держ. реєст-
рації 0116U001038. 

Вступ. Згідно даних різних авторів (Heidrich R.; 
Krayenbuhl H., Крылов В. В. та ін.), артеріальні ане-
вризми (АА) головного мозку (ГМ) зустрічаються в 
1–10% серед усього населення, і кожна п’ята з них 
є причиною субарахноїдального крововиливу 

(САК) з високим ризиком смертності або ризиком 
стійкої втрати працездатності [1, 2]. Близько 70% 
повторних крововиливів виникає протягом наступ-
них 4 тижнів, перебіг їх значно тяжчий від поперед-
ніх, летальність при цьому сягає 65–80% [3, 4]. У 
решти хворих ризик повторних геморагій складає 
90% протягом 1 року. АА головного мозку є вро-
дженою чи набутою патологією магістральних це-
ребральних артерій, що зустрічається у 7,6% чоло-
віків та у 12,2% жінок на 100 000 населення. Роз-
рив АА реєструється з частотою приблизно 9 ви-
падків на 100 000 населення на рік, коливаючись 
від 2 на 100 000 у Китаї до 22,5 на 100 000 у Фін-
ляндії, у США від САК щорічно страждають понад 
30 тис. осіб [5–10]. Показники, що забезпечують 
ефективність хірургічного лікування АА ГМ – рання 
діагностика, глибинне обстеження стану хворого, 
вивчення топографоанатомічних особливостей 
будови судин ГМ, диференційний підхід до вибору 
методу хірургічного лікування, визначення його 
етапності та послідовності. 

Популяційне дослідження з епідеміології пер-
винних пухлин головного мозку об'єднує 87 морфо-
логічних варіантів пухлин, розділених на 6 класів, 
за даними якого в Західній Європі, США, Австралії і 
Росії захворюваність становить 4–19 випадків на 
100 тис. населення. Частота виявлення аденоми 
гіпофіза в середньому дорівнює 15–20% від за-
гального числа первинних пухлин мозку, що посі-
дає трете місце із пухлин мозку після гліом і менін-
гіом. Гормонально неактивні аденоми гіпофізу 
(ГНАГ) – представляють особливу групу пухлин 
гіпофіза, при яких у клінічних проявах захворюван-
ня практично відсутні ендокринні розлади. Стабіль-
ні показники гіпофізарних гормонів при ГНАГ приз-
водять до відносно «пізньої» діагностики захворю-
вання, зазвичай на стадії ознак екстраселлярного 
поширення пухлини – в 40% випадків. Одним  
з основних методів лікування даної патології є  



 Медичні науки 

 110 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

хірургічне видалення пухлини [11–15]. Своєчасна 
диференціація між АА ГМ та ГНАГ необхідна для 
вибору адекватної тактики і методу лікування, уни-
кнення можливих інтраопераційних ускладнень. 

Основний метод диференційної діагностики 
уражень ГМ, у тому числі АА та ГНАГ – це нейрові-
зуалізація, що дозволяє візуалізувати структуру, 
функції та біохімічні характеристики ГМ та його 
уражень. [13–14, 1–4]. До групи цих методів можна 
віднести коп’ютерну томографію (КТ), магнітно-
резонансну томографію (МРТ), церебральну ангіо-
графію (ЦАГ) тощо.  

Нейровізуалізація включає 2 обширні категорії: 
1. Структурна візуалізація, що описує структуру 

ГМ та діагностує масивні внутрішньочерепні захво-
рювання (пухлина, внутрішночерепний крововилив, 
ЧМТ та інше); 

2. Функціональна нейровізуалізація, що викори-
стовується для діагностики метаболічних розладів 
на ранніх стадіях (таких як хвороба Альцгеймера), 
а також дослідження неврологічних уражень, когні-
тивних психосоматичний розладів та моделювання 
нейрокомп’ютерних інтерфейсів. 

Поєднання різних методів нейровізуалізації 
надає можливість своєчасного встановлення діаг-
нозу, визначення оптимальних строків та методу 
хірургічного втручання, плануванню адекватної 
індивідуалізованої тактики операції та покращенню 
загальних результатів лікування. 

Мета роботи – оптимізація об'єму діагностич-
них заходів при АА ГМ та ГНАГ в ракурсі проведен-
ня диференційної діагностики та планування по-
дальшого хірургічного лікування. 

Матеріали та методи дослідження. Проведе-
но ретроспективний аналіз передопераційного ком-
плексного клініко-інструментального обстеження 
882 (100%) хворих, із них – 311 (35,3%) з АА ГМ та 
571 (64,5%) з ГНАГ в період з 2011 по 2016 рр, що 
лікувалися у ДУ «Інститут нейрохірургії імені  
А. П. Ромоданова НАМН України».  

Програма діагностичних обстежень включала: 
доскональне вивчення анамнезу захворювання, 
динаміку неврологічного статусу, результати ней-
роофтальмологічного обстеження, оцінку соматич-
ного статусу, ендокринологічне обстеження хворих 
з підозрою на ГНАГ у поєднанні з лабораторними 
методами діагностики (визначення рівня гормонів 
гіпофізу та периферійних ендокринних залоз у си-
роватці крові: пролактина, соматотропіна, аденоко-
ртикотропіна, лютеінізуючого гормона, фолликулс-
тимулюючого гормона, тіреотропіну, інсуліноподіб-
ного фактору росту-1, кортизолу, тироксину, тесто-
стерону, естрадіолу); та інструментальні методи 
обстеження. Нейровізуалізуючі методи обстеження 
включали: мультиспіральну комп’ютерну томогра-

фію в стандартному та ангіографічному режимі 
(МСКТ, МСКТ-АГ), магнітно-резонансну томогра-
фію в стандартному та ангіографічному режимі 
(МРТ, МР-АГ), сцинтіграфія з РФП (ОФЕКТ) та це-
ребральну ангіографію (ЦАГ), що була виконана у 
всіх хворих з АА ГМ. Функціональні обстеження: 
ультразвукова допплерографія (УЗДГ) судин голо-
ви та шиї, електроенцефалографія (ЕЕГ).  

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

Результати дослідження та їх обговорення. 
При обстеженні 311 (100%) хворих з АА жінки скла-
ли – 138 (44,4%), чоловіки – 173 (55,6%). Гемора-
гічна маніфестація захворювання зафіксована у 
274 (88,1%) спостереженнях; 37 (11,9%) пацієнтів 
мали псевдотуморозний клінічний перебіг захворю-
вання. За локалізацією АА ГМ мали наступний роз-
поділ: АА комплексу передньої мозкової-передньої 
сполучної артерії (ПСА-ПМА) зафіксовані у більшо-
сті спостережень – 46,6%, АА внутрішньої сонної 
артерії (ВСА) – 25,1% (табл. 1). Необхідність ди-
ференційної діагностики АА ГМ з ГНАГ виникла у  
8 (2,6%) випадках АА складної анатомічної форми, 
великого та гігантського розміру при розташуванні 
АА: ПМА-ПСА – 3 (1%), ВСА – 3 (1%), 1 (0,3%) спо-
стереженні АА базилярної артерії та в в одному 
спостереженні тромбованої паракліноідної АА. У 
всіх спостереженнях, де проводилася диференцій-
на діагностика АА відмічався псевдотуморозний 
тип клінічного перебігу з відповідними нейрооф-
тальмологічними змінами. Для цих хворих було 
характерним поступове зниження гостроти зору від 
3 місяців до 2 років. Зниження гостроти зору на 
одне або обидва ока було виявлено у всіх хворих; 
у 4 – на одному оці гострота зору 1,0, на іншому 
нижче 1,0. Гострота зору (з корекцією) становила: 
1,0 – 4 ока, 0,6 – 0,9 – 3 ока, 0,1 – 0,5 – 4 ока,  
<0,1 – 5 очей.  

При дослідженні поля зору методом статичної 
периметрії змін не було виявлено на 4 очах. Де-
фекти поля зору розподілилися таким чином: абсо-
лютна темпоральна геміанопсія – 2 ока, відносна 
темпоральна геміанопсія – 2 ока, абсолютна на-
зальна геміанопсія – 4 ока, відносна назальна гемі-
анопсія – 3 ока, залишкове поле зору в верхньоте-
мпоральному квадранті – 1 око. На очному дні спо-
стерігалась первинна (компресійна) атрофія зоро-
вих нервів у 6 хворих (9 очей). В 4-х спостережен-
нях мали місце окорухові розлади. За місцем пер-
винного звернення хворих по медичну допомогу 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 111  

проведені МРТ ГМ, за результатами яких пацієнти 
були направлені до ДУ «ІНХ НАМНУ» з підозрою 
на апоплексію супраселярної аденоми гіпофізу, що 
при комплексному дообстеженні МР-АГ, МСКТ-АГ 
та ЦАГ виявило наявність АА. 

У 531 (100%) хворого з гормонально неактив-
ною аденомою гіпофіза (ГНАГ) комплексної оцінки 
даних рентгенографії черепу, СКТ та МРТ було 
цілком достатньо для встановлення діагнозу адено-
ми гіпофіза без необхідності проведення додатко-
вих інструментальних досліджень. Але були хворі з 
необхідністю проведення диференційної діагности-
ки гормонально-неактивної аденоми гіпофіза з ін-
шими патологічними процесами селярної ділянки.  

Диференціацію проводили в стаціонарі в 40 
(7,5%) випадках з такою патологією: 

1. Інші доброякісні пухлини селярної локаліза-
ції – 18 (3,4%): менінгіоми пагорбка та діафрагми 
турецького сідла (ТС) – 10 (1,9%) випадків, краніо-
фарінгіоми ендосупраселярної локалізації – 8 
(1,5%) випадків. 

2. Артеріальні аневризми – 11 (2,1%) випадків: 
супракліноїдні – 6 (1,1%), каротидно-офтальмічні – 2 
(0,4%), інтракавернозного сегменту ВСА – 2(0,4%), 
біфуркації основної артерії – 1 (0,2%). 

3. Кисти карману Ратке – 2 (0,4%) випадки або 
інші кистозні процеси селярної локалізації 
(арахноїдальна киста) – 1 (0,2%) випадок. 

4. Епідермоїдні пухлини з поширенням в ділян-
ку ТС та основної пазухи 2 (0,4%) випадки. 

5. Пухлини основи черепу, що займають верх-
ню третину схилу мозку – хордоми та хондросарко-
ми 2 (0,4%) випадки. 

6. Пухлини дна ІІІ шлуночка, які можуть мати 
поширення в напрямку ТС (гермінома, пілоцитарна 
астроцитома, гермінома) – загалом 3 (0,6%) ви-
падки. 

7. Лімфоцитарний гіпофізит – непухлиннна па-
тологія, в 1 (0,2%) випадку. 

Диференційна діагностика ГНАГ з АА має 
життєву важливість для пацієнта, оскільки трансна-
зальний підхід, що часто застосовується при опе-
раціях з приводу ГНАГ, не дає хірургу можливості 

ефективно виконати кліпування АА, що може стати 
причиною сильної артеріальної кровотечи. Хворі з 
підозрою на АА представляли собою групу з гост-
рим або підгострим ГПМК у анамнезі захворюван-
ня. Більшість з них були у відносно більш тяжкому 
стані ніж типові пацієнти з ГНАГ, мали симптомати-
ку САК, та у деяких випадках – 2 мали вторинне 
ішемічне ураження ГМ внаслідок вазоспазму це-
ребральних артерій. Також нас насторожувала 
різка асиметрія в зорових розладах, сильна вираз-
ність гіпопітуїтаризму, розвиток нецукрового діабе-
ту. По МРТ поява «чорного» сигналу від току крові 
в Т1 та Т2, а також округла, правильна форма об’є-
много процесу з латералізацією від середньої лінії 
може вказувати на АА. Відсутність цієї ознаки може 
виявлятися при велетенських частково тромбова-
них чи тромбованих АА. При проведенні диферен-
ційної діагностики ГНАГ з АА ми віддавали перева-
гу у першу чергу проведенню неінвазивного  
дослідження – МСКТ-АГ, а при підтвердженні діаг-
нозу АА ГМ подальше обстеження відбувалося за 
діагностичним алгоритмом розробленим для АА 
ГМ («Клінічний протокол надання медичної допо-
моги внаслідок розриву артеріальної аневризми». 
Додаток до наказу МОЗ №317 від 13-06-2008. 
Шифр за МКХ-10: І60) як у випадку, наведеному в 
рис. 1 та 2.  

 

Таблиця 1 – Розподіл хворих з АА за локалізацією 

Локалізація N, абс.  
кількість P,% m,% 95%ДІ 

ПМА-ПСА 145 46,6 2,8 5,5 

ВСА 78 25,2 2,4 4,8 

СМА 65 20,9 2,3 4,5 

Posterior Circulation 23 7,3 1,4 2,9 

Всього 311 100   

Примітки: N – абсолютна кількість хворих; P – частота 
зустрічаємості; m – помилка репрезентативності; ДІ – 
довірчий інтервал. 

Рис. 1. Ендосупрапараселярний об‘ємний процес – інва-
зивна ГНАГ, підозра на аневризму супракліноїдної части-

ни правої ВСА 

Примітка: А. МРТ ГМ; В. МСКТ ГМ; С. МСКТ –АГ ГМ. 

C 
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Клінічний випадок: Хворий Л-о, 60 років, був 
доставлений до інституту після лікування в нев-
рологічному стаціонарі з діагнозом: оптохіазмаль-
ний арахноїдит. Захворювання почалось підгост-
ро декілька місяців тому із наростаючого протя-
гом доби головного болю, нудоти. Почав відміча-
ти погіршення зору та звуження його полів. В 
анамнезі рік тому був напад головного болю з ко-
роткочасною втратою свідомості та нудотою. 

При надходженні до стаціонару – скарги на 
головний біль та погіршення зору. Об‘єктивно: 
хворий астенізований, свідомість не порушена, 
менінгеальної та пірамідної симптоматики не-
має, visus OD = 0,2, OS = 0,4. Темпоральна геміа-
нопсія ліворуч. На очному дні – атрофія зорових 
нервів, праворуч часткова.  

Рентгенографія черепу: турецьке сідло змі-
нене за первинним типом, на проведеній МРТ – 
ендосупраселярний об‘ємний утвір, не можна ви-
ключити супракліноїдну мішковидну аневризму 
лівої ВСА. Проведено селективну ангіографію 
(рис. 2), виявлено аневризму, хворий переведений 
до судинної клініки інституту для подальшого 
лікування. 

ГНАГ можуть в певній конфігурації нагадувати 
менінгіоми пагорбка та діафрагми турецько-
го сідла. Диференційна діагностика з ними може 
бути значно ускладнена. Диференціацію ГНАГ з 
базальними менінгіомами в області сідла важливо 
провести до операції, щоб обрати адекватний дос-
туп та метод оперативного втручання. Для базаль-
них менінгіом області пагорбка та діафрагми ТС є 
характерна наявність обов’язкового контакту з точ-
кою первинного росту на основі черепу, інтенсивне 
накопичення контрасту як на КТ, так і на МРТ. 

Певні варіанти ГНАГ, як на малюнку вище, мо-
жуть мати такі самі характеристики, особливо при 
наявності плоского або незбільшеного турецького 

сідла. Головною відмінністю ГНАГ від менінгітом є 
їхній ріст із середини гіпофіза, а не від оболонки 
основи черепу або діафрагми ТС. Аденоми гіпофі-
за в переважній більшості мають навколо себе кап-
сулу і на високопольних МРТ важливо звертати 
увагу на конфігурацію верхнього полюсу пухлини. 
У ГНАГ він має бути гладким, оскільки найчастіше 
вкритий капсулою, у менінгіоми – бугристий, оскіль-
ки пухлина безпосередньо знаходиться в субарах-
ноїдальному просторі. Втім, як було проілюстрова-
но, якщо ГНАГ утворює позакапсульний інвазивний 
вузол супраселярно, вона матиме такі ж парамет-
ри, як і менінгіома. В такому разі останнім аргумен-
том в диференційній діагностиці може бути можли-
вість знайти гіпофіз окремо від пухлини на дні ту-
рецького сідла за даними МРТ. Це буде вказувати 
на користь менінгіоми діафрагми ТС, а не ГНАГ.  

Диференційна діагностика кістозних ГНАГ із 
краніофарінгеомами, кістами карману Ратке, арох-
ноїдальними кістами селярної локалізації є досить 
складною. Диференціація з краніофарінгеомами 
базується на клініці первинної аменореї, особливо-
стях гіпогонадизму, глибокої недостатності діяль-
ності гіпофіза, а також, що головне, появі нецукро-
вого діабету, що нехарактерно для всіх інших доб-
роякісних позамозкових пухлин, включаючи ГНАГ. 
При краніофарінгеомах гіпофіз та стебло часто не 
візуалізуються, але турецьке сідло може бути 
збільшене за первинним типом у осіб молодого 
віку, що ускладнює диференціацію з ГНАГ. При 
краніофарінгеомах часто знаходимо кальцинати та 
включення холестерину, однак, в деяких ГНАГ в 
нашому дослідженні також були включення, схожі 
на кальцинати.  

Загалом при процесах, які виходять з порожни-
ни ТС та змінюють його розміри, диференційна 
діагностика є ускладненою, але остаточний діагноз 
встановлюється тільки після видалення пухлини, а 
передопераційна диференціація цих пухлин між 
собою не має критичного значення, оскільки не 
впливає на формування показів для операції, вибір 
доступу та методу втручання. 

Для диференційної діагностики з пухлинами, 
що вражають верхню третину схилу ГМ, а саме 
хордомами та хондросаркомами, цілком достатньо 
було стандартного діагностичного комплексу  
(МРТ + МСКТ). Виявляли пухлини гетерогенної 
щільності, які містять велику кількість кальцинатів 
та руйнують кістки основи черепу. Для хордом ви-
являли їх більше тяжіння до середньої лінії, хонд-
росаркоми схильні до латералізації із масивним 
поширенням в середню черепну ямку (СЧЯ) та зад-
ню черепну ямку (ЗЧЯ). При цих пухлинах перши-
ми симптомами є окорухові розлади при можливій 
відсутності іншої симптоматики.  

Рис. 2. Ендосупраселярний об’ємний процес.  
Аневризма супракліноїдної частини ВСА 

Примітка: А.МРТ ГМ; В. ЦАГ ГМ. 
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Диференціювання з епідермоїдними пухлина-
ми інструментально є досить простим через наяв-
ність в них сигналу, характерного для жирової тка-
нини, втім, клінічна симптоматика може бути дуже 
різноманітною і включати в себе глибокий гіпопітуі-
таризм, нецукровий діабет, тощо.  

Для злоякісних пухлин, що можуть вражати 
гіпофіз, завжди характерним є раптова поява нецу-
крового діабету. Виявлення цього симптому разом 
із подальшою грубою окоруховою симптоматикою, 
яка не корелює з розміром пухлини, можуть вказу-
вати на метастатичне ураження гіпофіза.  

Диференціація ГНАГ з пухлинами дна третього 
шлуночка та хіазми є досить зрозумілою, оскільки 
при них на сучасних МРТ дослідженнях завжди 
буде візуалізуватись інтактний гіпофіз та ТС у біль-
шості випадків.  

В одному випадку ми проводили диференційну 
діагностику із лімфоцитарним гіпофізитом, при яко-
му гіпофіз може збільшуватись у розмірах та втра-
чатись диференціація між адено- та нейрогіпофі-
зом. Невідповідність виразної ендокринної симпто-
матики, наявність клініко-лабораторних ознак запа-
льного процесу та швидкий ефект від нестероїдних 
протизапальних засобів вказував на непухлинне 
ураження гіпофіза.  

Обговорення. МР-ангіографія проведена у 70 
(22,5%) хворих з АА ГМ та в 37 випадках у хворих з 
ГНАГ (6,7%). Ангіорежим в сучасних МР томогра-
фах при проведенні досліджень з контрастом до-
зволяє виявляти артеріальні та венозні судини. У 
випадках виявлення пухлини найбільш характер-
ною зміною, яку ми виявляли по МР-АГ було під-
няття сегменту А1 ПМА на супраселярному відділі. 
Нами не використовувалась МР-АГ як ізольован-
ний метод визначення АА ГМ, оскільки для під-
твердження останньої необхідне проведення більш 
точних неінвазивних (МСКТ-АГ) або інвазивних 
(селективна АГ) досліджень. 

МСКТ-ангіографія використовувалась нами у 
270 (86,8%) пацієнтів з АА ГМ та в 26 випадках 
ГНАГ(4,6%) в усіх випадках диференційної діагнос-
тики ГНАГ із АА ГМ, або ж при поєднанні ГНАГ із 
судинною патологією ГМ. Головною перевагою 
МСКТ-АГ є швидкість виконання в поєднанні із ви-
сокою інформативністю, що не поступається ЦАГ 
(рис. 3).  

Клінічне спостереження: Хворий Л-й, чоловік 
65 років. Початок захворювання гострий за 3 міс 
до звернення. На фоні підвищеного артеріального 
тиску відчув сильний головний біль втратив сві-
домість. Виникли оніміння правих кінцівок та по-
рушення мови. Доставлений до неврологічного 
стаціонару, де лікувався з приводу ГПМК в басейні 
лівої внутрішньої сонної артерії. Після проведено-

го лікування стан хворого стабілізувався, зали-
шався геміпарез праворуч, елементи моторної 
афазії. На проведеній МРТ виявлено ендосупрасе-
лярне новоутворення – аденома гіпофіза, хворий 
був направлений до ДУ”ІНХ НАМНУ”. Об‘єктивно: 
свідомість не порушена, хворий астенізований, 
блідий. Елементи моторної афазії, геміпарез пра-
воруч. Менінгеальний с-м. Visus OD = 0,4,  
OS = 0,2, поля зору не змінені. На очному дні – 
ангіопатія сітківки. Кортизол (базальний рівень 
сироватки крові)- 48 ммоль/л. У зв’язку з інсуль-
топодібним перебігом захворювання та невідпо-
відністю симптоматики виявленому по МРТ 
об’ємному процесу, негайно проведено амбула-
торне до обстеження – МСКТ-АГ. По виявленим 
результатам, пацієнт був направлений до  
судинної клініки та прооперований мікрохірургічно 
з приводу АА. Проведене кліпування 3-х АА.  
На операції також було виявлено АГ, вкриту  
гладкою щільною капсулою під перехрестом зоро-
вих нервів, який виглядав майже інтактно.  
Зважаючи на вік хворого, тяжкість судинного 
захворювання та відсутність хіазмального  
с-му, було вирішено відмовитись від одномомент-
ного видалення ГНАГ. Стан хворого покращився, 
на даний момент під спостереженням невропа-
толога, нейрохірурга, ендокринолога. МРТ через 
6 міс не виявила збільшення розмірів аденоми  
гіпофіза. 

Виявлення поєднання ГНАГ із множинними АА 
в даному спостереженні було завдяки МСКТ-АГ. В 
даному спостереженні за допомогою комплексної 
оцінки клініко-інструментальних даних та прове-
дення консиліуму спеціалістів із врахуванням осно-
вної, конкуруючої та супутньої патології дозволило 
виробити оптимальну тактику лікування. 

Рис. 3. Ендосупрапараселярний (ліворуч Кносп ІІ-ІІІ) 
об’ємний процес (безсимтомна ГНАГ) та множинні  

АА ГМ. Хворий Л-й, 65 років. МРТ, МСКТ-АГ, МСКТ-3D 
реконструкція 
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Поєднання різних методів нейровізуалізації ми 
вважаємо доцільними при проведенні диференцій-
ної діагностики та необхідними в складних анато-
мічних випадках, послідовність їх виконання та 
об’єм діагностичних досліджень обираються з по-
зицій індивідуалізації.  

Функціональні методи обстеження, такі як УЗДГ 
та ЕЕГ дозволяли якісно та кількісно оцінити цере-
бральний кровоплин та визначити його резерви, 
виявити вазоспазм інтракраніальних судин у випа-
дках розриву АА у передопераційному періоді, діаг-
ностувати можливу супутню патологію судин голо-
ви та шиї (окклюзійно-стенотичні ураження брахіо-
цефальних артерій, аномалії розвитку та інше). У 
42 хворих з ГНАГ також проводилася УЗДГ, як до-
датковий метод за індивідуальними показами, що 
не входить до стандартного алгоритму досліджен-
ня при даній патології і не є вирішальним при ди-
ференційній діагностиці.  

Сцинтінрафія зі РФП(ОФЕКТ) проводилась 
вкрай рідко,- 3 випадки при агресивних велетенсь-
ких ГНАГ, які мали поширення до підкіркової ділян-
ки; в одному випадку внутрішньочерепного метас-
тазу ГНАГ в півкулю мозочку (виставлений клініко-
морфологічний діагноз карциноми гіпофіза) та в 
6 спостереженнях АА ГМ, що були діагностовані на 

фоні хронічної недостатності мозкового кровообігу 
з метою кількісної оцінки просторової синхронізації 
перфузії ГМ. Даний метод не може бути рекомен-
дованим додатковий у стратегічному визначенні 
лікувальної тактики. 

Поєднання нейровізуалізуючих методів діагно-
стики відкриває нові можливості щодо планування 
хірургічного етапу лікування [14, 15]. В деяких спо-
стереженнях з метою тривимірної візуалізації пато-
логічного процесу, симуляції та планування адек-
ватного краніотомічного доступу та мікрохірургічно-
го коридору до патології, а також прогнозування 
можливих технічних складнощів були виготовлені  
3-D моделі кісток основи черепу, нервових, судин-
них структур та їх співвідношення з патологією 
(пухлина, АА) (рис. 4).  

Висновки 
1. Стандартний алгоритм комплексного нейровізуалі-

зуючого обстеження пацієнтів, що регламентований 
стандартами надання медичної допомоги хворим з 
АА чи ГНАГ доцільно доповнювати МР-АГ чи  
МСКТ–АГ за індивідуалізованими показами та для 
проведення диференційної діагностики. 

2. Диференційна діагностика АА ГМ з ГНАГ або інши-
ми патологічними процесами селярної ділянки ре-
єструється у 2,6% (8 хворих) з ДІ 95% у випадках 
псевдотуморозного перебігу захворювання з типо-
вими нейроофтальмологічними проявами при АА 
великих чи гігіантських розмірів з ураженням ком-
плексу ПМА-ПСА, параклінойдного та супракліноід-
ного відділу ВСА. 

3. Натомість, необхідність проведення диференційної 
діагностики ГНАГ з іншими патологічними процеса-
ми селярної ділянки виникає в 7,5% здебільшого з 
доброякісними пухлинами селярної локалізації 
3,4% та АА ГМ – 2,1%. 

4. Поєднання СМКТ, МСКТ-АГ чи МРТ, МР-АГ з ЦАГ є 
високоінформативними та дозволяють провести 
диференційну діагностику АА ГМ, ГНАГ з іншими 
ураженнями селярної області, визначити обсяг і 
хірургічну тактику. 

Перспективи подальших досліджень. Вико-
ристання сукупних даних нейровізуалізуючих мето-
дів діагностики (МРТ, МСКТ, КТ-АГ, ЦАГ) для побу-
дови тривимірних моделей патології у співвідно-
шенні з кісковими та нейро-васкулярними структу-
рами основи черепу є перспективним та доцільним 
етапом планування оперативного втручання після 
остаточної диференціації процесу. 

Рис. 4. Тривимірна модель з пластику кісток 
 черепу з запланованим краніотомічним доступом,  

АА ГМ та 3-D ЦАГ ВСА зліва 
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УДК 616.8-089 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АРТЕРИАЛЬНЫХ 
АНЕВРИЗМ МОЗГА С ГОРМОНАЛЬНО НЕАКТИВНЫМИ 
АДЕНОМАМИ ГИПОФИЗА И ДРУГИМИ ПАТОЛОГИЧЕСКИМИ 
ПРОЦЕССАМИ СЕЛЯРНОЙ ОБЛАСТИ ПРИ ПЛАНИРОВАНИИ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
Гук Н. А., Литвак С. А.,  
Мумлев А. А., Никифорак С. М. 
Резюме. Частота артериальной аневризмы головного мозга составляет 1-10% населения. Проведен 

ретроспективный анализ предоперационного комплексного клинико-инструментального обследования 
882 (100%) больных за 5-ти летний период, из них – 311 (35,3%) с артериальными аневризмами головно-
го мозга, и 571 (64,5%) – с гормонально неактивными аденомами гипофиза. Необходимость в дифферен-
циальной диагностике возникла у 2,6% пациентов с артериальной аневризмой головного мозга, и у 
7,5% – с гормонально неактивной аденомой гипофиза. 

Дифференциальная диагностика необходима для определения тактики хирургического лечения  
артериальных аневризм и гормонально неактивных аденом гипофиза. Сочетание методов нейровизуали-
зации целесообразно в случаях дифференциальной диагностики артериальной аневризмы головного 
мозга с гормонально неактивной аденомой гипофиза и другими патологиями селярной области. Разрабо-
тан оптимально эффективный комплекс диагностических мероприятий, позволяющий провести диф-
ференциальную диагностику поражений селярной области, и определить дальнейшую хирургическую 
тактику. 

Ключевые слова: дифференциальная диагностика, артериальная аневризма, гормонально неактив-
ная аденома гипофиза, новообразования селярной локализации, головной мозг. 
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UDC 616.8-089 
Differential Diagnosis of Arterial Brain Aneurysms  
with Hormonal Inactive Adenoma of the Pituitary Gland  
and other Pathological Processes of the Secular Area  
in Planning Surgical Treatment 
Guk N. A., Litvak S. O., Mumlev A. O., Nikiforak Z. M. 
Abstract. The frequency of arterial aneurysm (AA) of the brain is 1-10% of the population. A retrospective 

analysis of preoperative complex of clinical and instrumental examination was carried out in 882 (100%) pa-
tients, 311 (35.3%) of whom were with arterial aneurysms of the brain and 571 (64.5%) had hormonally inactive 
adenomas of the pituitary during the 5-year period. The need for differential diagnosis (DD) arose in 2.6% of AA 
of the brain and 7.5% of hormonally inactive pituitary adenoma (HIPA). 

DD is required for the determination of surgical treatment of AA and HIPA. A combination of neuroimaging 
techniques is appropriate in the cases of DD AA of the brain with HIPA and other pathologies of the secular 
area. The optimally effective complex of diagnostic measures was developed and allows conducting differential 
diagnostics of lesions of the secular area, to determine the further surgical tactics. 

As a result of our study we can draw the following conclusions: The standard algorithm for complex neuroi-
maging examination of patients regulated by the standards of medical care for patients with AA or HIPA is expe-
dient to supplement the MP-AG or MSCT-AG according to individualized indications and for differential diagnos-
tics. Differentiated diagnosis of AA of the brain with HIPA or other pathological processes of the secular area is 
registered in 2.6% (8 patients) with DI 95% in cases of pseudotumorosis disease with typical neuro-
ophthalmological manifestations in AA large or hygienic dimensions with lesions of the complex PMA-PSA, 
paraclinoid and supraclinoid division of BCA. Instead, the necessity of differential diagnostics of HIPA with other 
pathological processes of the secular area occurs in 7.5%, mainly with benign tumors of the secular localization 
of 3.4% and AA of the brain – 2.1%. The combination of SMTS, MSCT-AG or MRI, MR-AG with CAG is highly 
informative and allows conducting differential diagnostics of AA of the brain, HIPA with other lesions of the secu-
lar area, to determine the volume and surgical tactics. The use of aggregate data of neuroimaging diagnostic 
methods (MRI, MSCT, CT-AG, TSAG) for the construction of three-dimensional models of pathology in relation 
to skeletal and neurovascular structures of the skull base is a promising and expedient stage of planning of sur-
gical intervention after the final differentiation of the process. 

Keywords: differential diagnosis, arterial aneurysm, hormonally inactive adenoma of the pituitary gland, 
neoplasms of the secular area, brain. 
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Мета роботи – визначення ефективності засто-
сування комбінації інфулгана з ревмоксикамом для 
післяопераційного знеболювання геронтологічних 
хворих з політравмою. 

Було обстежено 32 пацієнта у віці старше 
60 років з наявністю скелетної політравми, які 
отримували у якості післяопераційного знеболення 
комбінацію центрального інгібітору циклооксигена-
зи (ЦОГ) інфулгана з периферійним інгібітором 
ЦОГ ревмоксикамом. Дослідження проводилося на 
1, 3, 5 та 7 добу після операції. Визначали рівень 
больових відчуттів за візуальною аналоговою шка-
лою (ВАШ), концентрацію маркерів стресу, медіато-
рів системної запальної відповіді (СЗВ) і показників 
системи регуляція агрегатного стану крові (РАСК), 
враховувалися добова потреба в аналгетиках, час-
тота їх введення, побічні ефекти препаратів для 
знеболення, тривалість ефективної аналгезії. 

Виявили, що на фоні знеболення потреба в 
опіатах була низькою. Побічні ефекти, що спостері-
галися, були зв'язані з використанням налбуфіну і 
відмічені тільки у 2 (6,3 %) пацієнтів. Динаміка рів-
ня маркерів стресу (глюкози та кортизолу) була 
достатньою. На фоні аналгезії в 1 добу після опе-
рації посилення тенденції до гіперкоагуляції не 
відбулося, а починаючи з 3 доби ця тенденція зна-
чно зменшилася, практично зникнувши на 5 добу. 

Таким чином, необхідність лише в малих дозах 
опіатів, зниження концентрації маркерів стресу на 
цьому фоні, і достовірне зниження проявів СЗВ 
демонструють високу аналгетичну активність ком-
бінації інгібіторів ЦОГ 2 і ЦОГ 3. 

Ключові слова: аналгезія, геронтологічні паці-
єнти, політравма, інгібітор циклооксигенази, ревмо-
ксикам. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом  
науково-дослідної роботи кафедри медицини  
невідкладних станів, анестезіології та інтенсивної 
терапії Харківського національного медичного  
університету МОЗ України «Вибір методів знебо-
лювання та інтенсивної терапії у пацієнтів з синд-
ромом системної запальної відповіді», № держав-
ної реєстрації 0116U005232. 

Вступ. Вікові анатомо-функціональні зміни у 
людей похилого і старечого віку, безумовно, впли-
вають на частоту розвитку різних захворювань та 
їх клінічний перебіг [1, 2, 3]. В процесі старіння в 
організмі наступають численні інволютивні зміни, 
що характеризуються зниженням функціональних 
можливостей органів і систем, зниженням, а в ряді 
випадків, перекрученням обмінних процесів, змен-
шенням реактивності організму й резистентності 
до стресорних впливів [3, 4]. У зв’язку з цим, прове-
дення анестезії й інтенсивної терапії у геронтоло-
гічних хворих відрізняється від такого в інших віко-
вих групах через змінений метаболізм лікарських 
речовин, знижену чутливість до них органів і тка-
нин, відмінний коефіцієнт розподілу медикаментоз-
них засобів по змінених водних секторах і сполуче-
но з підвищенням операційно-анестезіологічного 
ризику, ускладненнями раннього післяопераційного 
періоду, і, як наслідок, підвищеним летальності [4]. 

На думку багатьох вітчизняних та зарубіжних 
авторів. успішне лікування постраждалих з політ-
равмою насамперед залежить від адекватного зне-
болення [5–9]. 

Традиційне парентеральне призначення нарко-
тичних анальгетиків при поєднаній травмі неодно-
разово обговорювалось в медичній літературі, і в 
наш час лишається темою для полеміки. Останнім 
часом з’явилися повідомлення щодо комбінованого 
застосування синтетичних опіоїдів та ненаркотич-
них анальгетиків при больовому синдромі помірної 
та сильної інтенсивності [10]. 

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

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

На етап сприйняття болю, або перцепцію, 
впливають психотропні препарати і опіоїдні аналь-
гетики [10]. 

Отже, враховуючи різноманітність методів  
знеболення і засобів аналгезії, питання усунення 
больового фактору як одного з провідних під час 
перебігу ТХ у геронтологічних хворих з політрав-
мою на сучасному етапі залишається досить 
актуальним і потребує подальшого вивчення. 

Метою роботи було визначення ефективності 
застосування комбінації інфулгана з ревмоксика-
мом для післяопераційного знеболювання геронто-
логічних хворих з політравмою. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проводилося на базі відділення політравми ко-
мунальної установи «Харківська міська клінічна 
лікарня швидкої і невідкладної медичної допомоги» 
ім. проф. А. І. Мещанінова. Були обстежені пацієн-
ти (n = 32) у віці більше 60 років з наявністю скеле-
тної політравми та можливістю продуктивного кон-
такту у момент надходження (14–15 балів за шка-
лою ком Глазго (ШКГ). Тяжкість стану за шкалою 
ISS складала 10–24 бали (середня тяжкість), а  
тяжкість стану за шкалою APACHE II – від 10 до 
20 балів. Середній вік пацієнтів був 69,6 ± 10,3 ро-
ків, маса тіла – 77,3 ± 8,5 кг; середній час з момен-
ту отримання травми – 2,02 ± 0,68 години. 

В умовах внутрішньовенного програмованого 
наркозу із штучною вентиляцією легенів на фоні 
введення міорелаксантів усім пацієнтам було про-
ведене оперативне лікування: пункція або дрену-
вання плевральної порожнини за Бюлау, лапаро-
центез, лапаротомія, травматологічна корекція – 
металоостеосинтез, накладення апарата Ілізарова, 
стабілізація кісток таза, первинне хірургічне оброб-
лення ран. Після переведення до відділення інтен-

сивної терапії усі пацієнти були екстубовані протя-
гом першої доби перебування в стаціонарі. Обсте-
жені пацієнти не мали достовірних відмінностей за 
представленими показниками і даними анамнезу. 
Всі вони одержували однаковий комплекс інтенсив-
ної терапії, що включав інфузійну терапію, ентераль-
не і парентеральне харчування, антибіотикотерапію, 
антиоксиданти, антигіпоксанти, дезагреганти, анти-
коагулянти, противиразкові препарати, вітаміни, а 
для післяопераційної аналгезії пацієнти отримували 
комбінацію центрального інгібітору циклооксигенази 
(ЦОГ) інфулгана з периферійним інгібітором ЦОГ 
ревмоксикамом. Знеболення інфулганом починали 
на етапі вводної анестезії (інфузія 1 г препарату про-
тягом 15 хв.). Наступне введення інфулгана викону-
вали після закінчення загальної анестезії на фоні 
залишкової дії опіатів, введених під час операції. 
Тоді ж внутрішньом'язово вводили 15 мг ревмокси-
кама. Надалі інфузію інфулгана по 1 г призначали 
кожні 8 годин протягом 3 діб, ін'єкції ревмоксикама 
по 15 мг внутрішньом'язово 1 раз на добу також про-
тягом 3 діб. При посиленні болю понад 30 балів за 
ВАШ додатково вводили 10 мг налбуфіну. 

Дослідження проводилися на наступних  
етапах: 1) момент надходження; 2) 1 доба після 
операції; 3) 3 доба після операції; 4) 5 доба після 
операції; 5) 7 доба після операції. На цих етапах 
вивчався рівень больових відчуттів за візуальною 
аналоговою шкалою (ВАШ), з метою оцінки напру-
женості стресорних реакцій – концентрація марке-
рів стресу (глюкози і кортизолу), для контролю сис-
темної запальної відповіді (СЗВ) – концентрацію 
медіаторів СЗВ (інтерлейкіна 6 (IL 6), інтерлейкіна 
8 (IL 8), ендотеліна – 1 (ET 1) і таких показників 
системи регуляція агрегатного стану крові (РАСК), 
як розчинний фібрин-мономерний комплекс 
(РФМК) і антитромбін III (AT III), враховувалися до-
бова потреба в анальгетиках, частота їх введення, 
побічні ефекти препаратів для знеболення, трива-
лість ефективної аналгезії, а також взаємозв'язки 
між отриманими показниками. 

Рис. 1. Динаміка глікемії після операції у хворих 
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Усі досліди проводили у відповідності до Кон-
венції Ради Європи «Про захист прав людини і 
людської гідності в зв'язку з застосуванням досяг-
нень біології та медицини: Конвенція про права 
людини та біомедицину (ETS № 164)» 
від 04.04.1997 р., і Гельсінської декларації Все-
світньої медичної асоціації (2008 р.).  

Результати дослідження. 
Ефективність післяопераційної аналгезії ком-

бінацією інгібіторів ЦОГ 
Потреба в додатковому знеболенні у пацієнтів 

виникала не часто, в основному у вечірній час. У 1 
добу після операції 16 (50 %) хворим налбуфін вво-
дився 1 раз на ніч, 2 (6,3 %) хворим – 2 рази і 1 
(3,1 %) хворому 3 рази, таким чином середня доза 
налбуфіну в 1 добу у хворих склала 0,09 ± 0,08 мг/кг/
доб. На 3 добу налбуфін вводився 7 (21,9 %) пацієн-
там, з них трьом – 1 раз, чотирьом – 2 рази, середня 
доза в групі склала 0,04 ± 0,08 мг/кг/доб. Додаткові 
введення налбуфіну були потрібні хворим, що  
перенесли операції великого об'єму. Після 3 діб 
введення налбуфіну не було потрібно жодному 
хворому. 

Кількість побічних ефектів, пов'язаних з налбу-
фіном, було мінімальне. У 1 добу після операції у  
2 (6,3 %) хворих спостерігалася сонливість, у 
1 (3,1 %) – помірна нудота, на 3 доби тільки у 
1 (3,1 %) пацієнта спостерігалася сонливість. Всім 
цим пацієнтам була введена максимальна в даній 
групі доза налбуфіну. Ефекти, які можна було б роз-
цінити як побічні ефекти інгібіторів ЦОГ, не спостері-
галися. Мінімальна за добу спостереження частота 
дихальних рухів (ЧДР) коливалася від 12 до 16 хв–1, 
максимальне pCO2 – від 37 до 47 мм рт. ст. 

Напруженість стресорних реакцій в післяопе-
раційному періоді при застосуванні комбінації інгі-
біторів ЦОГ 

Зміни глікемії при застосуванні інгібіторів ЦОГ 
показана на рис. 1. 

У 1 добу після операції спостерігалася помірна 
стресорна гіперглікемія, її рівень складав 8,6 ± 
± 2,5 ммоль/л. На 3 добу вона достовірно знизила-
ся до 7,3 ± 2,4 ммоль/л (p < 0,05). З 5 доби знижен-
ня глікемії тривало, хоч і було вже недостовірним: 
її рівень на 5 добу складав 6,6 ± 1,6 ммоль/л, на 
7 добу – 6,0 ± 1,4 ммоль/л. 

Рис. 2. Динаміка рівня кортизолу після операції у хворих 

Рис. 3. Динаміка рівня інтерлейкінів 6 і 8 після операції у хворих 
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Рівень кортизолу в 1 добу склав 764 ± 
± 268 нмоль/л, потім він знижувався впродовж по-
дальшого спостереження (рис. 2). У 3 доби вміст 
кортизолу в крові знаходився на рівні 676 ± 
± 172 нмоль/л (p > 0,05 в порівнянні з попереднім 
етапом), на 5 добу – 505 ± 187 нмоль/л (p < 0,05 в 
порівнянні з попереднім етапом), на 7 добу – 367 ± 
± 145 нмоль/л (p < 0,05 в порівнянні з попереднім 
етапом). 

Рівень маркерів системної запальної відповіді 
в післяопераційному періоді при застосуванні ком-
бінації інгібіторів ЦОГ 

В 1 добу після операції спостерігався помірний 
підйом рівнів IL 6 і IL 8 відповідно до 8,71 ± 1,32 і 
85,2 ± 10,3 пг/мл (рис. 3). 

На 3 добу після операції рівень обох інтерлей-
кінів достовірно знизився до 7,78 ± 0,88 і 77,3 ± 
± 8,2 пг/мл відповідно (p < 0,01). На 5 добу вміст 
IL 6 склав 6,53 ± 0,77 пг/мл (p < 0,01), IL 8 – 71,2 ± 
± 4,3 пг/мл (p < 0,05). До 7 доби ці показники про-
довжували достовірно знижуватися і досягли рівнів 
5,19 ± 0,98 і 52,3 ± 8,9 пг/мл (p < 0,05). У 21 (65,6%) 
пацієнта вміст IL 6 нормалізувалося, концентрація 
IL 8 нормалізувалася у 24 (75,0%), у решти хворих 

ці показники перевищували норму не більше, ніж 
на 4%. 

Вміст ET 1 у крові (рис. 4) вже в 1 доби після 
операції було достовірне нижче вихідного і складав 
10,7 ± 1,3 пг/мл, до 3 діб продовжувалося достовір-
не зниження цього показника до 8,1 ± 1,0 пг/мл, на 
5 добу суттєвих змін не відбулося (7,5 ± 1,2 пг/мл), 
до кінці дослідження концентрація ET 1 нормалізу-
валася у переважної більшості пацієнтів і склала 
5,7 ± 1,5 пг/мл. 

Показники системи РАСК в післяопераційному 
періоді при застосуваннікомбінації інгібіторів ЦОГ 

Концентрація РФМК в 1 добу після операції на 
фоні введення інгібіторів ЦОГ достовірно не відріз-
нялася від вихідної і складала 42,6 ± 5,2 мг/л 
(рис. 5). На 3 добу концентрація РФМК достовірно 
знизилася до 37,9 ± 5,6 мг/л, на 5 добу достовірних 
змін не відмічено (36,2 ± 3,8 мг/л). На 7 добу після 
операції рівень РФМК ще достовірно знизився до 
34,0  ± 3,3 мг/л, при цьому у жодного пацієнта він 
не перевищував норму. 

Рівень AT III на 1 добу після операції не відріз-
нявся від вихідного і складав 69,7 ± 6,8%, але  
вже на 3 добу він достовірно підвищився до  

Рис. 4. Динаміка рівня ендотеліну 1 після операції у хворих 

Рис. 5. Динаміка рівня РФМК після операції у хворих 
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77,6 ± 10,2%, надалі продовжував поступово  
підвищуватися до 80,3 ± 11,2% у 5 добу і до 85,6 ± 
± 10,8% – на 7 добу, суттєво не відрізняючись від 
норми у жодного пацієнта (рис. 6). 

Обговорення. Потреба в знеболенні. На фоні 
знеболення в післяопераційному періоді інгібітора-
ми ЦОГ 2 і ЦОГ 3 потреба в опіатах була низькою. 
У 1 добу така необхідність виникла у 19 (59,4%) 
хворих, 16 з яких налбуфін вводився 1 раз, 2 па-
цієнтам – 2 рази і одному – 3 рази. На 3 добу нал-
буфін вводився лише 7 (21,9 %) хворим, з яких 
трьом – 1 раз, четверим – 2 рази. Надалі додатко-
вого введення опіатів не потребував жоден хворий. 
Побічні ефекти, що спостерігалися, були зв'язані  
з використанням налбуфіну і відмічені тільки у 
2 (6,3%) пацієнтів: у 1 доби у них мала місце сон-
ливість, у одного з них – нудота, на 3 доби у цього 
ж пацієнта відмічена тільки сонливість, у решти 
хворих побічних ефектів, пов'язаних із знеболен-
ням, не зафіксовано. 

Напруженість стресорних реакцій. Динаміка 
рівня маркерів стресу (глюкози та кортизолу) була 
такою достатньою, що дозволяє говорити про рівну 

аналгетичну силу комбінації інгібіторів ЦОГ і опіат-
них аналгетиків. 

Вираженість СЗВ. Достовірне зниження рівнів 
цих медіаторів було зафіксовано вже після 1 доби 
післяопераційного періоду, і до кінця дослідження 
вони досягли практично нормального рівня. 

Реакції системи РАСК. На фоні терапії інгібіто-
рами ЦОГ в 1 добу після операції посилювання 
тенденції до гіперкоагуляції не відбулося, а, почи-
наючи з 3 доби ця тенденція значно зменшилася, 
практично зникнувши на 5 добу. 

Висновки. Таким чином, необхідність лише в 
малих дозах опіатів, та не у всіх випадках і лише в 
перші 3 доби після операції, зниження концентрації 
маркерів стресу на цьому фоні і достовірне зни-
ження проявів СЗВ демонструють високу аналге-
тичну активність комбінації інгібіторів ЦОГ 2 і 
ЦОГ 3, основою якої є патогенетично обумовлений 
вплив на механізми СЗВ. 

Перспективи подальших досліджешь. В по-
дальшому планується порівняти використання різ-
них методів аналгезії у геронтологічних хворих з 
політравмою в післяопераційному періоді. 

Рис. 6. Динаміка рівня РФМК після операції у хворих 
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УДК 616-001-031.14-083.88-089.168.1-085.212-053.9 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ КОМБИНАЦИИ ИНФУЛГАНА  
С РЕВМОКСИКАМОМ ДЛЯ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ОБЕЗБОЛИВАНИЯ 
ГЕРОНТОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ С ПОЛИТРАВМОЙ 
Долженко М. А., Хижняк А. А., Волкова Ю. В. 
Резюме. Цель работы определение эффективности применения комбинации инфулгана с ревмокси-

камом для послеоперационного обезболивания геронтологических больных с политравмой. 
Было обследовано 32 пациента в возрасте старше 60 лет с наличием скелетной политравмы, кото-

рые получали в качестве послеоперационного обезболивания комбинацию центрального ингибитора 
циклооксигеназы (ЦОГ) инфулгана с периферическим ингибитором ЦОГ ревмоксикамом. Исследование 
проводилось на 1, 3, 5 и 7 сутки после операции. Определяли уровень болевых ощущений по визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ), концентрацию маркеров стресса, медиаторов системного воспалительного 
ответа (СВО) и показателей системы регуляции агрегатного состояния крови (РАСК), учитывались суточ-
ная потребность в анальгетиков, частота их введения, побочные эффекты препаратов для обезболива-
ния, продолжительность эффективной аналгезии. 

Обнаружили, что на фоне обезболивания потребность в опиатах была низкой. Побочные эффекты, 
наблюдавшиеся, были связаны с использованием налбуфина и отмечены только у 2 (6,3%) пациентов. 
Динамика уровня маркеров стресса (глюкозы и кортизола) была достаточной. На фоне анальгезии в 1 
сутки после операции ужесточение тенденции к гиперкоагуляции не произошло, а, начиная с 3 суток эта 
тенденция значительно уменьшилась, практически исчезнув на 5 сутки. 

Таким образом, необходимость лишь в малых дозах опиатов, снижение концентрации маркеров 
стресса на этом фоне и достоверное снижение проявлений СВО демонстрируют высокую анальгетиче-
ской активностью комбинации ингибиторов ЦОГ-2 и ЦОГ 3. 

Ключевые слова: анальгезия, геронтологические пациенты, политравма, ингибитор циклооксигена-
зы, ревмаксикам. 
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Effectiveness of the Infulgan with Reumoxicam Combination  
for Postoperative Analgesia in Gerontologic Patients with Polytrauma 
Dolzhenko M. O., Khizhniyak A. A, Volkova Yu. V. 
Abstract. The purpose of the work was to determine the effectiveness of the infulgan with reumoxicam 

combination for postoperative analgesia in gerontologic patients with polytrauma. 
Materials and methods. We examined 32 patients over the age of 60 with a skeletal polytrauma who re-

ceived as a postoperative analgesic combination of a central cyclooxygenase inhibitor (COG) infulgan with a 
peripheral COG inhibitor reumoxicam. The study was conducted on 1st, 3rd, 5th and 7th days after surgery. The 
level of pain by the visual analog scale (VAS), the concentration of stress markers, the mediators of the sys-
temic inflammatory response (SIR), and the parameters of the system of regulation of the aggregate state of the 
blood (RASB) were determined. We took into account the daily need for analgesics, the frequency of their ad-
ministration, the side effects of drugs for anesthesia, and the duration of effective analgesia. 

Results and discussion. It was discovered, that the need for opiates was low if analgesia was used. The 
observed side effects were related to the use of nalbuphine and were noted only in 2 (6.3%) patients: on the 1st 
day there was drowsiness and nausea. On the 3rd day these patients had only drowsiness. There were no side 
effects associated with analgesia in the rest of patients. The dynamics of the level of markers of stress (glucose 
and cortisol) was sufficient enough to suggest an equal analgesic effect of the combination of COG inhibitors 
and opiate analgesics. A significant decrease in the levels of these mediators was recorded after the 1st day of 
the postoperative period, and by the end of the study, they reached the normal level. On the background of 
COG inhibitor therapy, on the 1st day after the operation, the tendency to hypercoagulation did not increase, but, 
starting from the 3rd day, this trend significantly decreased, practically disappearing after the 5th day. 

Conclusions. Thus, the need for only small doses of opiates during the first 3 days after surgery, the de-
crease in the concentration of stress markers and a significant decrease in the manifestations of SIR show a 
high analgesic activity of the combination of COG-2 and COG-3inhibitors, the basis which is a pathogenetically 
determined influence on the mechanisms of SIR. 

Keywords: analgesia, gerontologic patients, polytrauma, cyclooxygenase inhibitor, reumoxicam. 
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У дослідженні виявлено основні чинники, що 
детермінують розвиток порушень при компресійних 
переломах тіл хребців грудної та поперекової лока-
лізації на тлі постменопаузального і сенильного 
остеопорозу для удосконалення прогностичних 
критеріїв захворювання на підставі комплексної 
оцінки клінічного перебігу захворювання та оптимі-
зація лікування шляхом активізації репаративної 
регенерації кісткової тканини згідно проаналізова-
них літературних джерел. 

Залежно від використаного методу лікування 
пацієнти були розділені на 3 групи: до групи 1 
(контрольна група) були включені 20 хворих із ком-
пресійними переломами тіл хребців грудної та по-
перекової локалізації на тлі постменопаузального і 
сенильного остеопорозу, в лікуванні яких викорис-
товували стандартні методи терапії. Групу 2 
(основна група) склали 20 хворих із компресійними 
переломами тіл хребців грудної та поперекової 
локалізації на тлі постменопаузального і сенильно-
го остеопорозу, в лікуванні яких була використана 
також збагачена тромбоцитами плазма в допов-
нення до стандартних методів терапії. 

На підставі отриманих результатів досліджен-
ня нами було розроблено алгоритм хірургічного 
лікування пацієнтів з патологічними переломами 
хребців на тлі остеопорозу. Вибір способу хірургіч-
ного лікування залежить від: типу перелому, рівня 
ушкодження, ступеня втрати мінеральної щільності 
кісткової тканини, ступеня деформації хребта, за-
гального соматичного стану хворого, наявності 
стенозу хребетного каналу і ознак неврологічного 
дефіциту, вираженості больового синдрому. 

Введення плазми, збагаченої тромбоцитами, в 
область кісткової рани скорочує тривалість проце-
су загоєння, на нашу думку, за рахунок виключення 
фази запалення, низької інтенсифікації фази фор-
мування тканиноспецифічних елементів, які у ве-
ликій кількості присутні в тромбоцитарних факто-
рах росту. З метою прискорення відновлення пош-

кодженої кістки ми застосували збагачену тромбо-
цитами плазму в доповнення до стандартної те-
рапії та виявили позитивний її вплив при компре-
сійних переломах тіл хребців грудної та попереко-
вої локалізації на тлі постменопаузального і се-
нильного остеопорозу, що обґрунтовує доцільність 
її подальшого застосування в клінічній практиці. 

Ключові слова: збагачена тромбоцитами пла-
зма, репаративна регенерація, остеогенез, кісткове 
ремоделювання, мінеральний обмін, остеопороз. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Діагностика та лікування хворих з пошко-
дженнями та захворюваннями опорно-рухового 
апарату», № держ. реєстрації 0113U000796. 

Вступ. Кістково-деструктивні процеси і травми 
тіл хребців грудної та поперекової локалізації скла-
дають значну частину патології даної локалізації. 
За етіологічними факторам, механізмами патогене-
зу і характером перебігу вони є дуже неоднорідною 
групою захворювань [1]. Оперативні втручання, які 
здійснюються з приводу компресійних переломів 
тіл хребців грудної та поперекової локалізації, вико-
нуються в умовах складних топографічних взаємин 
та досить наближено до життєво важливих органів. 
Висока функціональна і соціальна значимість хреб-
тового стовпа обумовлює необхідність не тільки 
максимально повного відновлення анатомічної цілі-
сності та функції органів і тканин, а й профілактики 
естетично несприятливих результатів [2].  

Літературні дані і повсякденна клінічна практи-
ка свідчать про суттєві відмінності в перебігу репа-
ративних процесів на тлі постменопаузального і 
сенильного остеопорозу. Травматологи постійно 
вивчають кісткову тканину, умови репаративної 
регенерації, йде пошук причин, які призводять до 
уповільнення або повної відсутності зрощення кіст-
кових уламків. Загальновідомо, що певний відсоток 
компресійних переломів тіл хребців грудної та  
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поперекової локалізації на тлі постменопаузально-
го і сенильного остеопорозу в процесі лікування 
ускладнюється уповільненою консолідацією, а в 
деяких випадках – незрощенням перелому або 
хибним суглобом, навіть при використанні сучас-
них методів лікування. Великі матеріальні витрати 
на лікування, повторні оперативні втручання, які в 
деяких випадках не призводять до лікування, три-
вала інвалідизація – це тільки деякі аспекти з ціло-
го комплексу проблем медико-соціальної реабіліта-
ції таких потерпілих [3]. 

Профілактика розладів репаративного остеоге-
незу на тлі постменопаузального і сенильного 
остеопорозу, оптимізація умов його перебігу є ак-
туальним завданням більшості вітчизняних і зару-
біжних вчених. Існує велика кількість робіт, присвя-
чених проблемі оптимізації процесів репаративної 
регенерації, однак переважно вони містять рішен-
ня біомеханічних проблем. Основою їх є стабільна 
фіксація і відновлення анатомічного співвідношен-
ня кісткових уламків. Для вирішення цих проблем 
проводиться робота по розробці великої кількості 
надкісткових, черезкісткових і внутрішньокісткових 
фіксаторів [4]. 

Останні роки увагу хірургів привертає збагаче-
на тромбоцитами плазма (ЗТП) – плазма, в якій 
кількість тромбоцитів в кілька разів перевищує нор-
му. Зазначений термін є правомірним при концент-
рації тромбоцитів від 700 тис. до 1 млн. в 1 мкл 
плазми [5]. В даний час ЗТП широко використовує-
ться в стоматології з гемостатичною метою, для 
прискорення регенерації тканин, зменшення утво-
рення рубців, стимуляції ангіо- і остеогенезу. Пере-
раховані особливості дії ЗТП обумовлені наявністю 
в альфа-гранулах тромбоцитів численних факторів 
росту та інших біологічно активних речовин. Слід 
зазначити, що відомості про використання ЗТП в 
інших областях хірургії та травматології вивчені не 
достатньо ретельно [6]. 

Найбільш доступним джерелом отримання 
аутогенних факторів росту є тромбоцити. Всі ці 
фактори знаходяться в альфа-гранулах тромбоци-
тів. Серед них – фактор росту тромбоцитів 
(PDGF – Platelet Derived Growth Factor), два транс-
формуючих фактора бета (TGF-beta, 1, 2 – Transfo-
rming Growth Factor), інсуліноподібний фактор рос-
ту (IGF – Insuline like Growth Factor), епідермальний 
фактор росту (EGF – Epidermal Growth Factor), фа-
ктор росту фібробластів (FGF – Fibroblasts Growth 
Factor), ендотеліальний фактор росту, антигепари-
новий фактор, фактор активації тромбоцитів [7]. 

Аутогенна тромбоцитарна маса стимулює 
утворення колагену, прискорює регенерацію шкіри 
і слизових, індукує рост судин, стимулює швидке і 
повноцінне утворення кісткової тканини, забезпе-
чує гемостаз, зменшує біль, знижує ризик інфекцій-

них ускладнень, сприяє досягненню найкращих 
результатів оперативного втручання, запобігає 
післяопераційним ускладнення [8]. Вона може ви-
користовуватися для покриття ран м'яких тканин і 
заповнення кісткових дефектів. Аутогенна тромбо-
цитарна маса містить високу концентрацію тромбо-
цитів і фібриногену, а також лейкоцитів і макрофа-
гів, що визначає дуже широкі показання до засто-
сування в оториноларингології, кардіології, нейро-
хірургії, судинній хірургії, урології, гінекології, орто-
педії, косметичної хірургії, офтальмології, загаль-
ної хірургії і стоматології [9]. 

Проте будучи потужним остеоіндуктором, ауто-
генна тромбоцитарна маса не володіє остеокондук-
тивними властивостями, що послужило підставою 
для проведення серії експериментів, в ході яких за-
стосовувалися різні остеокондуктивні матеріали [10]. 

Дані, представлені в літературі з лікування пере-
ломів кісток з використанням плазми і фібрину, зба-
гаченого тромбоцитами, неоднозначні, а іноді й су-
перечливі. Поряд з позитивними результатами, в 
науковій літературі представлені експериментальні 
та клінічні дані про неефективність використання 
ЗТП для лікування переломів і ускладнень після 
перелому. З одного боку, це пов'язано з особливос-
тями отримання і використання різних концентрацій 
плазми збагаченої тромбоцитами, з іншого – засто-
суванням різних матриць спільно з плазмою (PRP) і 
фібрином (PRF), збагачених тромбоцитами [11, 12]. 

Існуючі та описані нами уявлення про перебіг 
процесів регенерації кістки в разі її перелому ви-
значають характер і зміст стандартів їх лікування. 
Основу його складає фіксація уламків той чи інший 
спосіб і надання функціонального спокою пошко-
дженій кінцівці. Активація процесу регенерації  
досягається вилиттям крові в місце перелому,  
появою вогнища запалення. При цьому активність 
кальцієвого обміну, і вплив на його регулюючу 
роль враховується дуже слабо. Крім того, не до-
сить активно використовуються природні чинники, 
що впливають на інтенсивність регенерації 
(плазма, яка збагачена тромбоцитами). Остання 
обставина пов'язана з недостатньою вивченістю 
механізмів її впливу на процеси регенерації кістки. 

Мета дослідження – виявити основні чинники, 
що детермінують розвиток порушень при компре-
сійних переломах тіл хребців грудної та попереко-
вої локалізації на тлі постменопаузального і се-
нильного остеопорозу для удосконалення прогнос-
тичних критеріїв захворювання на підставі ком-
плексної оцінки клінічного перебігу захворювання 
та оптимізація лікування шляхом активізації репа-
ративної регенерації кісткової тканини. 

Матеріали та методи досліджень. Залежно 
від використаного методу лікування пацієнти були 
розділені на 2 групи: до групи 1 (контрольна група) 
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були включені 20 хворих із компресійними перело-
мами тіл хребців грудної та поперекової локалізації 
на тлі постменопаузального і сенильного остеопо-
розу, в лікуванні яких використовували стандартні 
традиційні методи. Групу 2 (основна група) склали 
20 хворих із компресійними переломами тіл хреб-
ців грудної та поперекової локалізації на тлі пост-
менопаузального і сенильного остеопорозу, в ліку-
ванні яких була використана також збагачена 
тромбоцитами плазма в доповнення до звичайних 
методів терапії. Пацієнти обох груп проходили ліку-
вання у відділенні травматології з ліжками політра-
вми міської клінічної лікарні швидкої та медичної 
допомоги м. Запоріжжя у 2016-2017 рр. 

Групи були рівноцінні за віком, індексом маси 
тіла, за особливостями перебігу та рентгенологіч-
ними ознаками основного захворювання, а також 
за супутньою патологією та стандартною терапією. 

Проводили клінічне обстеження хворих, оціню-
вали особливості проявів больового синдрому, 
функціональної активності. Також проводили ін-
струментальні дослідження (рентгенографію, ульт-
развукове дослідження, магнітно-резонансну томо-
графію), загальноклінічні лабораторні дослідження. 
Дослідження проводили до початку лікування, че-
рез 1, 6 і 12 місяців. 

У лікуванні хворих 2 групи була застосована 
збагачена тромбоцитами плазма – концентрація 
біологічно активних молекул – фактори росту в 
плазмі, отриманої з власної крові пацієнта. 

ACP System-метод концентрування ростових 
факторів для терапевтичного застосування. При 
цьому застосування подвійного шприца забезпечує 
отримання власної збагаченої плазми в закритій 
системі. У шприц набирають 15 мл венозної крові, 
на канюлю надягають червоний захисний ковпачок. 
Для забору крові рекомендується використовувати 
голку-метелик діаметром 18-20G. При використанні 
з антикоагулянтом перед центрифугуванням кров 
перемішують акуратними рухами шприца по колу. 

Шприц поміщають в гніздо ротора центрифуги, 
в протилежне гніздо – противагу або другий шприц 
рівного об’єму. Здійснюється центрифугування 
протягом 5 хвилин при 1500 об / хв. Потім шприц 
витягується в вертикальному положенні, щоб плаз-
ма не перемішалася з осадженими еритроцитами. 
Для перенесення 3–5 мл плазми з великого зовні-
шнього шприца в малий внутрішній шприц повіль-
но слід натиснути вниз на зовнішній шприц, одно-
часно повільно відтягуючи вгору поршень малень-
кого внутрішнього шприца. Малий внутрішній 
шприц вигвинчують, надягають голку, після чого 
плазма буде готова до застосування – виконання 
ін’єкції. При використанні спільно з антикоагулян-
том плазму використовувати до 4 год від моменту 
забору крові. 

При вивченні процесів репараційного остеоге-
незу важливе значення мають дослідження специ-
фічних маркерів кісткових метаболічних процесів. 
Основним структурним компонентом позаклітинно-
го простору кісткової тканини є колагенові волокна. 
Серед методів оцінки стану кісткової тканини, зок-
рема інтенсивності процесів біосинтезу та розпаду 
колагену, метод визначення фракцій оксипроліну в 
сечі посідає одне з пріоритетних місць. 

У нашому дослідженні за гендерною ознакою 
переважали жінки – 14 і 16 осіб відповідно в першій 
та другій групах (70 і 80%). За локалізацією більшість 
(12 і 13 осіб – 60 і 65%) склали ушкодження хребців 
перехідного грудопоясничного відділу хребта. 

Основною скаргою у всіх пацієнтів був біль. 
Інтенсивність больового синдрому оцінювали за 
візуально-аналоговою шкалою ВАШ-100. При цьо-
му на момент надходження в стаціонар середній 
бал за шкалою ВАШ склав 59,1 ± 12,4 та 62,2 ± 
± 13,8 балів у першій та другій групах, що відпові-
дало оцінці сильний біль. Тільки 1 та 2 хворих пер-
шої та другої груп (5 та 10%) не пред’являли скарг 
на болі в області хребта. 

За механізмом травми переважали низькоенер-
гетичні пошкодження – 75 і 80% (15 і 16 паціентів у 
першій та другій групах відповідно), коли перелом 
відбувався під впливом незначного навантаження. 
Неврологічні порушення, як наслідок остеопоротич-
них переломів хребців, були виявлені у 5 і 7  
(25 і 35%) пацієнтів. Дані порушення були предста-
влені радикулярним больовим синдромом з рівня 
перелому, а у деяких хворих відзначалися явища 
нижнього парапарезу з чутливими розладами.  

Основна роль в діагностиці переломів хребців і 
верифікації остеопорозу належить променевим 
методам дослідження. До сих пір не втратив своєї 
актуальності рентгенологічний метод із виконан-
ням стандартних спондилограм в 2-х проекціях. 
Даний метод дозволяє визначити рівень і характер 
перелому хребця, ступінь кіфотизації зламаного 
хребця і сагітальний баланс всього хребта в ціло-
му. Спіральне КТ хребта було проведено у 16  
і 18 (80 і 90%) пацієнтів першої та другої груп  
відповідно. При проведенні КТ уточнювався рівень 
і характер пошкодження, кількість пошкоджених 
хребців, наявність і величину зміщення кісткових 
фрагментів пошкодженого хребця в просвіт хре-
бетного каналу. Стеноз хребетного каналу виявле-
но у 4 і 6 постраждалих (20 і 30%). МРТ досліджен-
ня пошкодженого відділу хребта виконувалося у 
хворих із наявністю неврологічної симптоматики 
для визначення ступеня здавлення спинного мозку 
і його корінців, і коли була необхідність уточнення 
етіології патологічного перелому хребта. 

Дня оцінки характеру перелому хребця і ступе-
ня його руйнування в результаті травми використо-
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вувалася універсальна класифікація переломів 
хребта, запропонована Magerl F. Та ін. (1994). За 
цією класифікацією переломи хребта на тлі остео-
порозу відносяться до пошкоджень типу А, коли 
відбувається перелом тіла хребця без пошкоджен-
ня задніх структур. У більшості пацієнтів відзнача-
лися пошкодження типу А1 (50 і 55%) і А2 (10 і 
15%) без зміщення уламків, і лише у 40 і 30% хво-
рих першої та другої груп відповідно відзначалися 
вибухові переломи типу A3. 

Для діагностики остеопорозу використовувався 
метод двухенергетичної рентгенівської абсорбціо-
метрії (DEXA), що вважається в даний час в усьо-
му світі «золотим стандартом». Переважали паціє-
нти з Т-критерієм в межах від –2.5 до –3.5 SD –  
53 (40 і 55%) хворих. Значна частина пацієнтів ма-
ла виражену ступінь остеопорозу (нижче –3.5 SD) – 
6 і 7 (30 і 40%) хворих. При цьому, як у чоловіків, 
так і у жінок з віком зазначалося прогресування 
остеопорозу зі зниженням показників Т-критерію. 

Для оцінки якості життя нами використовувала-
ся адаптована версія загального міжнародного 
опитувальника EuroQol-5D. У більшості пацієнтів за 
всіма компонентами якості життя були проблеми 
середнього ступеня вираженості. 

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

Аналіз нормальності розподілу оцінювали за 
критеріями Shapiro-Wilk (W), якому віддавали пере-
вагу. Коли неможливо було відкинути нульову гіпо-
тезу про статистично значущі відмінності розподілу 
перемінних від нормального, використовували не-
параметричні методи аналізу даних, а в інших ви-
падках параметричні методи. 

Дані представлені у вигляді середнього і стан-
дартної помилки репрезентативності вибіркового 
середнього значення (у разі нормального розподі-
лу), і у вигляді медіани і міжквартільного діапазону 
(25–75 перцентилі, при наявності відмінності від 
нормального розподілу). У разі розподілу, що відрі-
зняється від нормального, або аналізу порядкових 
змінних використовували U-критерій Mann-Whitney 
для 2-х незв’язаний вибірок, для більшого числа 
вибірок – критерій Kruskal-Wallis H із подальшим 
порівнянням за Games-Howell. Порівняння двох 
груп проводили за допомогою критерію Wilcoxon.  

Результати дослідження оброблені із застосу-
ванням статистичного пакету ліцензійної програми 
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoftInc., 
№ AXXR712D833214FAN5), а також «SPSS 17.0», 
«Microsoft Excel 2003». Окремі статистичні проце-

дури і алгоритми реалізовані у вигляді спеціально 
написаних макросів у відповідних програмах. Для 
всіх видів аналізу статистично значущими вважали 
відмінності при р <0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
З точки зору морфології процесу можна виділити 
два етапи регенерації кісткової тканини: до першо-
го етапу відноситься утворення регенерату, на цьо-
му етапі розрізняють фазу утворення сполучнотка-
нинної мозолі і фазу подальшого перетворення її в 
кісткову, до другого – перебудова первинної мозолі 
в остаточну. У літературі присутній і інший погляд 
на цей процес, коли виділяють п'ять етапів: 1 – 
утворення тканини, схожої з мезенхімою; 2 – дифе-
ренціація клітинних елементів цієї тканини; 3 – 
утворення первинних кістковомозкових порожнин; 
4 – перебудова провізорної мозолі; 5 – зворотний 
розвиток кісткової мозолі. Крім того, спираючись на 
морфологічні дані про загоєння кісткової рани, 
можна диференціювати шість стадій відновлення 
дефекту кістки: 1 – дестабілізація клітинних елеме-
нтів; 2 – клітинна проліферація; 3 – диференціація 
різного виду тканин (хрящової, фібробластичної, 
остеобластичної, недиференційованої тканини, 
схожої на мезенхіму, і фібробластичної сполучної 
тканини); 4 – епігенез остеогенної тканини, коли всі 
види тканин шляхом прямої метаплазії і атипової 
енхондральної осифікації та остеоїдної модифі-
кації переходять в остеоїдну тканину; 5 – спонгіза-
ція остеоїдної тканини і утворення остеонів; 6 – 
створення пластинчастої кістки.  

В залежності від характеру навантажень змі-
нюється характер утворення кісткової тканини: дес-
мальний, хондрального і ангіогенний. У перших 
двох варіантах утворюються провізорні тканини 
(тканина-попередник), яка пізніше піддається пере-
будові в кісткову тканину, при третьому типі новос-
творена кісткова тканина утворюється безпосе-
редньо навколо судин. Таким чином, можна фіксу-
вати відсутність єдиної, загальноприйнятої точки 
зору з приводу трансформації тканин, що утворю-
ються в процесі загоєння кісткових переломів і за-
безпечують відновлення дефекту. 

Залишається актуальним припущення, що в 
регенерації кісткової тканини окрім гетерогенних 
клітинних джерел різної локалізації та походження, 
які мають різні потенціали до диференціювання і 
остеогенні можливості, беруть участь елементи 
кров'яного згустку – фіброцити, тромбоцити, гістіо-
цити, жирові клітини, перицити, остеокласти, кліти-
ни мієлоїдного ряду, ендотеліоцити.  

Термінологічно вірним вважається говорити 
про ЗТП при концентрації тромбоцитів від 700 тис. 
до 1 млн. в 1 мкл плазми, і при мінімальному вмісті 
в ній еритроцитів. Крім цього, повинні бути дотри-
мані ще кілька необхідних умов. Це – стерильність 
матеріалу і морфологічно повноцінні тромбоцити. 
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Взаємозв'язок клінічних властивостей ЗТП із вміс-
том в ній великої кількості тромбоцитів підтверджу-
ється у багатьох дослідженнях. Їх висока концент-
рація в рані забезпечує велику кількість факторів 
росту і є необхідною умовою, як для ефективного 
гемостазу, так і для сприятливого перебігу процесу 
загоєння рани. 

Сучасні методики отримання ЗТП є досить дос-
коналими, вони дозволяють швидко отримати не-
обхідну кількість матеріалу безпосередньо в опе-
раційній. До численних позитивних властивостей 
ЗТП відносяться: стимуляція міграції фібробластів і 
остеобластів, прискорення реваскуляризації і реге-
нерації мезенхімальних тканин, зменшення крово-
течі та зниження бактеріального обсіменіння. За-
стосування ЗТП дозволяє скоротити терміни росту 
і дозрівання кісткової тканини. 

В результаті нашого клінічного спостереження 
ми отримали наступні результати. У I групі після 
проведеної вертебропластики всі хворі з перших 
днів відзначали регрес больового синдрому 
(порівняно з початковим рівнем), який тривав і на-
далі. Однак у хворих з переломами типу А1 і лока-
лізацією в перехідній зоні (Th-L) у віддалені термі-
ни зазначалося більше наростання деформації 
«цементованих» хребців, в зв’язку з чим, регрес 
больового синдрому був менш виражений. 

У II групі у більшості хворих больовий синдром 
у спині суттєво регресував, що дозволило пацієн-
там повернутися до звичного рівня фізичної актив-
ності. При рентгенологічному контролі після опера-
ції нами основна увага приділялася оцінці стабіль-
ності фіксації пошкодженого відділу хребта мета-
локонструкцією і визначенню величин досягнутої 
під час операції корекції кіфотичної деформації тіл 
хребців. 

У віддалені терміни після операції у хворих I і II 
груп відбувалася незначна втрата корекції кіфотич-
ної деформації, яка не залежала від типу перело-
му, а в більшій мірі визначалася видом оператив-
ного втручання. Так, при комбінації спондилосинте-
за і вертебропластики наростання деформації в 
віддаленому періоді практично було відсутнє, на 
відміну від хворих із протяжним остеосинтезом, де 
показники клиноподібності та кіфозу у віддаленому 
періоді були достовірно гірше, за рахунок тривалої 
резорбції кісткової тканини навколо транспедику-
лярних гвинтів. 

Основна втрата досягнутої корекції деформації 
після протяжного остеосинтезу хребта, як і при 
вертебропластиці, відзначається при переломах в 
перехідній зоні (Th-L). Після комбінованої фіксації 
суттєвих відмінностей між переломами на різних 
рівнях не відзначалося, що говорить на користь 
використання комбінації спондилосинтеза з верте-
бропластикою при локалізації переломів в цій зоні. 

При оцінці якості життя у всіх групах хворих 

після операцій відзначалося збільшення самооцін-
ки за всіма компонентами, найбільш виражене в 
збільшених параметрах рухливості (переміщення в 
просторі) і зниженні болю і дискомфорту. 

В процесі хірургічного лікування пацієнтів з 
патологічними переломами хребців на фоні остео-
порозу нами виділено 3 групи ускладнень. До пер-
шої групи увійшли ускладнення, що виникли в ран-
ньому післяопераційному періоді та пов’язані з 
процесом загоєння післяопераційної рани. Дані 
ускладнення зустрілися у одного хворого з першої 
та одного хворого з другої групи після виконаного 
протяжного спондилосинтезу хребта і були купова-
ні консервативними заходами. 

Вихід кісткового цементу в просвіт хребетного 
каналу, який потребував виконання ревізійної опе-
рації, стався лише у одного хворого після вертеб-
ропластики в першій групі. Після видалення цемен-
ту відзначався регрес неврологічної симптоматики 
з відновленням сили і чутливості в нижніх кінцівках. 

У третю групу ми виділили ускладнення, пов’я-
зані з розвитком нестабільності фіксації і виникнен-
ням міграції металоконструкції. 

Серед пацієнтів із протяжною транспедикуляр-
ною фіксацією хребта у 2 та 3 пацієнтів першої та 
другої груп (4 і 6%) в ранньому післяопераційному 
періоді і у 2 хворих першої групи (4%) – в пізньому, 
розвинулася нестабільність остеосинтезу з явища-
ми дислокації гвинтів в хребцях, що вимагало про-
ведення повторних операцій з додатковим зміцнен-
ням транспедикулярних гвинтів в тілах хребців кіст-
ковим цементом. 

При комбінованій пластиці з фіксацією хребців 
кістковим цементом лише у одного хворого (2%) 
першої групи у віддаленому періоді відзначалася 
міграція металоконструкції. Ускладнення було по-
в’язано з недостатнім введенням цементу навколо 
встановлених гвинтів екстрапедикулярним спосо-
бом без формування повноцінної цементної 
«мантії». 

Хороший результат лікування (повне або знач-
не купірування больового синдрому, корекція де-
формації хребетного стовпа і відновлення його 
опороздатності, значне поліпшення якості життя, 
відсутність клінічних та рентгенологічних ознак  
нестабільності та міграції конструкцій) досягнуто у 
10 і 14 хворих (50 і 70%) першої та другої груп від-
повідно. 

Задовільний результат лікування (помірно ви-
ражений больовий синдром, збереження опорної 
функції хребта, незначне наростання деформації 
пошкодженого відділу хребта у віддалені терміни 
після оперативного лікування, відсутність ознак 
міграції металоконструкції) відзначений у 5 і 6 хво-
рих (25 і 30%) першої та другої груп відповідно. 

Незадовільний результат (наростання вертеб-
рогенного больового синдрому, прогресування  
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деформації пошкодженого відділу, порушення опо-
рної функції хребта, низький рівень фізичної актив-
ності і якості життя після операції, явища неста-
більності фіксації і зміщення елементів металокон-
струкції) відзначений у 5 хворих (25%) першої гру-
пи. Основними причинами незадовільних результа-
тів лікування були такі ускладнення: виходження 
цементу в просвіт хребетного каналу, нестабіль-
ність остеосинтезу хребта з міграцією конструкцій 
на тлі важкого прогресуючого остеопорозу. 

Висновки та перспективи подальших  
досліджень. На підставі отриманих результатів 
дослідження нами було розроблено алгоритм хіру-
ргічного лікування пацієнтів з патологічними пере-
ломами хребців на тлі остеопорозу. Вибір способу 
хірургічного лікування залежить від: типу перелому, 
рівня ушкодження, ступеня втрати мінеральної 
щільності кісткової тканини, ступеня деформації 

хребта, загального соматичного стану хворого,  
наявності стенозу хребетного каналу і ознак  
неврологічного дефіциту, вираженості больового 
синдрому. 

Введення плазми, збагаченої тромбоцитами, в 
область кісткової рани скорочує тривалість проце-
су загоєння, на нашу думку, за рахунок виключення 
фази запалення, низької інтенсифікації фази фор-
мування тканиноспецифічних елементів, які у ве-
ликій кількості присутні в тромбоцитарних факто-
рах росту. З метою прискорення відновлення пош-
кодженої кістки ми застосували ЗТП в доповнення 
до стандартної терапії та виявили позитивний її 
вплив при компресійних переломах тіл хребців гру-
дної та поперекової локалізації на тлі постменопау-
зального і сенильного остеопорозу, що обґрунто-
вує доцільність її подальшого застосування в клі-
нічній практиці. 
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УДК 616.71-003.93.:577.95]:092 – 019.242 
ОПТИМИЗАЦИЯ КОСТНОЙ РЕГЕНЕРАЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИМИ  
КОМПРЕССИОННЫМИ ПЕРЕЛОМАМИ ТЕЛ ГРУДНЫХ И ПОЯСНИЧНЫХ ПОЗВОНКОВ 
Ивченко Д. В., Мирошников В. В. 
Резюме. Цель исследования – выявить основные факторы, детерминирующие развитие нарушений 

при компрессионных переломах тел позвонков грудной и поясничной локализации на фоне постменопау-
зального и сенильного остеопороза для совершенствования прогностических критериев заболевания на 
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основании комплексной оценки клинического течения заболевания и оптимизация лечения путем активи-
зации репаративной регенерации костной ткани согласно проанализированных литературных источников. 

В зависимости от использованного метода лечения, пациенты были разделены на 3 группы: в группу 
1 (контрольная группа) были включены 20 больных с компрессионными переломами тел позвонков груд-
ной и поясничной локализации на фоне постменопаузального и сенильного остеопороза, в лечении кото-
рых использовали стандартные методы терапии. Группу 2 (основная группа) составили 20 больных с 
компрессионными переломами тел позвонков грудной и поясничной локализации на фоне постменопау-
зального и сенильного остеопороза, в лечении которых была использована также обогащенная тромбо-
цитами плазма в дополнение к стандартным методам терапии. 

На основании полученных результатов исследования нами был разработан алгоритм хирургического 
лечения пациентов с патологическими переломами позвонков на фоне остеопороза. Выбор способа хирур-
гического лечения зависит от: типа перелома, уровня повреждения, степени потери минеральной плотности 
костной ткани, степени деформации позвоночника, общего соматического состояния больного, наличия 
стеноза позвоночного канала и признаков неврологического дефицита, выраженности болевого синдрома. 

Введение плазмы, обогащенной тромбоцитами, в область костной раны сокращает продолжитель-
ность процесса заживления, по нашему мнению, за счет исключения фазы воспаления, низкой интенси-
фикации фазы формирования тканеспецифических элементов, которые в большом количестве присутст-
вуют в тромбоцитарных факторах роста. С целью ускорения восстановления поврежденной кости мы 
применили обогащенную тромбоцитами плазму в дополнение к стандартной терапии, и обнаружили по-
ложительное ее влияние при компрессионных переломах тел позвонков грудной и поясничной локализа-
ции на фоне постменопаузального и сенильного остеопороза, что обосновывает целесообразность даль-
нейшего применения в клинической практике. 

Ключевые слова: обогащенная тромбоцитами плазма, репаративная регенерация, остеогенез, кост-
ное ремоделирование, минеральный обмен, остеопороз. 
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Optimization of Bone Regeneration in Patients with Osteoporotic Compression  
of Fractures of Vertebral Bodies of Thoracic and Lumbar Localization  
Ivchenko D. V., Miroshnikov V. V. 
Abstract. The purpose of the article is to identify the main factors that determine the development of disor-

ders in compression fractures of vertebral bodies of thoracic and lumbar localization on the background of post-
menopausal and senile osteoporosis. This study was initiated for improving the prognostic criteria of the disease 
on the basis of an integrated assessment of the clinical course of the disease and optimizing treatment by acti-
vating reparative bone tissue regeneration according to the analyzed literature sources. 

Materials and Methods. Depending on the used treatment method, patients were divided into 3 groups: in 
group 1 (control group) there were 20 patients with compression fractures of vertebrae of thoracic and lumbar 
localization against a background of postmenopausal and senile osteoporosis, where we used standard meth-
ods of therapy. Group 2 (main group) consisted of 20 patients with compression fractures of vertebrae of tho-
racic and lumbar localization on the background of postmenopausal and senile osteoporosis, in the treatment of 
which platelet-rich plasma was also used in addition to standard methods of therapy. 

Results and Discussion. Based on the obtained results of the study, we developed an algorithm for surgical 
treatment of patients with pathological vertebral fractures on the background of osteoporosis. The choice of the 
method of surgical treatment depends on: the type of fracture, the level of damage, the degree of loss of bone 
mineral density, the degree of deformation of the spine, the general somatic state of the patient, the presence of 
stenosis of the spinal canal and signs of neurological deficit, the severity of the pain syndrome. 

The introduction of platelet-rich plasma to the area of the bone wound shortens the duration of the healing 
process, in our opinion, by eliminating the phase of inflammation, low intensification of the phase of formation of 
tissue-specific elements that are present in large amount in platelet growth factors.  

Conclusions. In order to accelerate the restoration of damaged bone, we used a platelet-rich plasma in addi-
tion to standard therapy, and found a positive effect on compressive fractures of the thoracic and lumbar verte-
brae against the background of postmenopausal and senile osteoporosis, which justifies the advisability of fur-
ther use platelet-rich plasma in clinical practice.  

Keywords: Platelet-Rich Plasma, reparative regeneration, osteogenesis, bone remodeling, mineral metabo-
lism, osteoporosis. 
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ГЕНДЕРНІ ОСОБЛИВОСТІ РОЗПОДІЛУ ПОЛІМОРФІЗМІВ ГЕНІВ  
РЕНІН-АГІОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЇ СИСТЕМИ  

У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ Й ОЖИРІННЯ 

Харківський національний медичний університет, Україна 

kadykova.olga1985@gmail.com  

У статті оцінено гендерні особливості розподі-
лу поліморфізмів генів ренін-агіотензин-альдо-
стеронової системи, а саме ангіотензиногену та β2-
адренорецепторів у хворих на ішемічну хворобу 
серця й ожиріння. Із метою дослідження проведено 
комплексне обстеження 222 хворих з ішемічною 
хворобою серця й ожирінням. Групу порівняння 
склали 115 хворих на ішемічну хворобу серця з 
нормальною масою тіла. До контрольної групи 
увійшло 35 практично здорових осіб. Дослідження 
алельних поліморфізмів Met235Thr гена ангіотен-
зиногену, Gln27Glu гена β2-адренорецепторів про-
водили методом полімеразної ланцюгової реакції з 
електрофоретичної детекцією результатів з вико-
ристанням наборів реактивів «SNP-ЕКСПРЕС» 
виробництва ТОВ НВФ «Літех» (РФ). За результа-
тами дослідження встановлено, що на розподіл 
частоти алелів і генотипів поліморфізмів генів Gl-
n27Glu гена β2-адренорецепторів у хворих на іше-
мічну хворобу серця й ожиріння стать не мала 
впливу. Патологічні алель Т поліморфного локусу 
М235Т гена ангіотензиногену у хворих на ішемічну 
хворобу серця й ожиріння був асоційован з чолові-
чою статтю.  

Ключові слова: поліморфізм генів ангіотензи-
ногену, β2-адренорецепторів, гендер, ішемічна хво-
роба серця, ожиріння. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є частиною науково-
дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини 
№ 2 і клінічної імунології та алергології Харківсько-
го національного медичного університету МОЗ 
України «Нейрогуморальні ефекти у прогресуванні 
хронічної серцевої недостатності у хворих на арте-
ріальну гіпертензію та ішемічну хворобу серця з 
дисфункцією нирок та анемічним синдромом», 
№ державної реєстрації 0111U001395. 

Вступ. Гендерні особливості перебігу ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС), особливо за умов поєдна-
ного перебігу з ожирінням, – одне із ключових пи-
тань кардіології, яке необхідно враховувати при 

діагностиці та лікуванні пацієнтів чоловічої та жіно-
чої статі [4–6].  

У цілому жінки хворіють на ІХС на 10–15 років 
пізніше, ніж чоловіки. Разом з тим на теперішній 
час у зв’язку зі збільшенням тривалості життя насе-
лення ІХС, у тому числі – її гострі прояви – стають 
все більш характерними і частими для жінок. І у 
зв’язку із загальним постарінням населення на сьо-
годні ІХС є найбільш важливою причиною смерт-
ності та інвалідності серед жінок старшого віку, 
значно перевищуючи ці показники при раку молоч-
ної залози [3]. Пацієнтки з ІХС – жінки мають суттє-
ві відмінності в клінічній картині захворювання, у 
них спостерігаються певні особливості діагностики, 
що при низькій націленості на цю патологію ство-
рює ще більші діагностичні труднощі. Інша пробле-
ма – те, що переважно рекомендації щодо лікуван-
ня ІХС одержано для хворих чоловічої статі, і не до 
кінця відомо, чи можуть одержані дані екстраполю-
ватись в жіночу популяцію [7]. 

Вивченню перебігу ІХС у хворих із коморбідним 
ожирінням у залежності від статі присвячено чима-
ло робіт [1, 2, 4, 5].  

Вищенаведене обумовлює значущість дослід-
жень у цьому напрямку, проте проведений аналіз 
літературних джерел не виявив робіт щодо гендер-
них аспектів дистрибуції алелей і генотипів генів, 
що беруть участь у патогенезі ІХС й ожиріння.  

Мета дослідження – оцінити гендерні особли-
вості розподілу поліморфізмів генів ренін-агіо-
тензин-альдостеронової системи, а саме ангіотен-
зиногену та β2-адренорецепторів у хворих на іше-
мічну хворобу серця й ожиріння. 

Матеріали та методи дослідження. Із метою 
дослідження проведено комплексне обстеження 
222 хворих з ІХС й ожирінням, які перебували на 
лікуванні в кардіологічному відділенні КЗОЗ Харків-
ської міської клінічної лікарні № 27, яка є базовим 
лікувальним закладом кафедри внутрішньої меди-
цини № 2 і клінічної імунології та алергології Хар-
ківського національного медичного університету 
МОЗ України. Групу порівняння склали 115 хворих 
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на ІХС з нормальною масою тіла. До контрольної 
групи увійшло 35 практично здорових осіб. У дос-
лідження не включали хворих з важкою супутньою 
патологією органів дихання, травлення, нирок та 
осіб з онкологічними захворюваннями. 

Діагноз встановлювався у відповідності з дію-
чими наказами МОЗ України. 

Дослідження алельних поліморфізмів Met23-
5Thr гена ангіотензиногену (АТГ), Gln27Glu гена β2-
адренорецепторів проводили методом полімераз-
ної ланцюгової реакції з електрофоретичної детек-
цією результатів з використанням наборів реакти-
вів «SNP-ЕКСПРЕС» виробництва ТОВ НВФ 
«Літех» (РФ). Виділення ДНК з цільної крові вико-
нували за допомогою реагенту «ДНК-експрес-
кров» виробництва ТОВ НВФ «Літех» (РФ) відпо-
відно до інструкції. Правильність розподілу частот 
генотипів визначалася відповідністю рівноваги  
Харді-Вайнберга (pi2 + 2pipj + pj2 = 1). Згідно Гель-
сінкської декларації Всесвітньої медичної асоціації 
(2008 р.) та Конвенції Ради Європи «Про захист 
прав людини і людської гідності в зв'язку з застосу-
ванням досягнень біології та медицини: Конвенція 
про права людини та біомедицину (ETS № 164)» від 
04.04.1997р. всі пацієнти були поінформовані про 
проведення клінічного дослідження, і дали згоду на 
визначення поліморфізму досліджуваного гена. 

Отримані результати представлені у вигляді 
середнього значення ± стандартне відхилення від 
середнього значення (М±m). Статистичну обробку 
даних здійснювали за допомогою пакета Statistica, 
версія 6,0. Оцінку відмінностей між групами при 
розподілі, близькому до нормального, проводили 
за допомогою критерію Пірсона. Статистично дос-
товірними вважали відмінності при р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розподіл частот генотипів поліморфного локусу 
М235Т гена АТГ у залежності від статі відповідав 
очікуваному при рівновазі Харді-Вайнберга. Ре-
зультати дослідження розподілу частоти алелів і 
генотипів поліморфного локусу М235Т гена АТГ за 
гендерним принципом представлені на рис. 1, 2,  
3, 4. 

За результатами нашого дослідження біль-
шість чоловіків – носії алеля Т, а саме 59 осіб, що 
склало 54,29%. Носіями алеля М є 46 чоловіків 
(45,71%). Чоловіча стать мала наступний вплив на 
розподіл генотипів поліморфного локусу М235Т 
гена АТГ: генотип Т/Т мали 29 осіб (27,62%), Т/М – 
52 (49,52%), М/М – 24 (22,86%). 

Серед обстежених жінок алель Т мали 57 па-
цієнток (48,72%), а алель М – 60 (51,28%). У жінок 
генотип Т/Т зустрічався в 28,21% випадків, Т/М – у 
40,17%, М/М – у 31,62%. 

Рис. 1. Розподіл частоти алелів поліморфного локусу 
М235Т гена АТГ у чоловіків 

Рис. 2. Розподіл частоти генотипів поліморфного  
локусу М235Т гена АТГ у чоловіків 

Рис. 3. Розподіл частоти алелів поліморфного локусу 
М235Т гена АТГ у жінок 

Рис. 4. Розподіл частоти генотипів поліморфного  
локусу М235Т гена АТГ у жінок 
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У чоловіків вірогідно частіше відзначалось но-
сійство алеля Т у порівнянні з контрольною групою 
на 14,29% і рідше алеля М (p < 0,05) (табл. 1). У 
жінок мала місце лише тенденція до збільшення 
частоти виявлення алеля Т і зменшення – алеля 
М, проте вірогідних відмінностей знайдено не було. 

Генотип Т/Т зустрічався вірогідно частіше у 
жінок і чоловіків на 13,93% і 13,34% ніж у осіб конт-
рольної групи. Генотип М/М вірогідно рідше зустрі-
чався у чоловіків на 14,28% у порівнянні з конт-
рольною групою. Вірогідних відмінностей щодо 
розподілу частоти алелів і генотипів поліморфного 
локусу М235Т гена АТГ у хворих на ІХС й ожиріння 
залежно від статі виявлено не було. 

Отже, патологічний алель Т поліморфного ло-
кусу М235Т гена АТГ у хворих на ІХС й ожиріння 
був асоційований із чоловічою статтю. У чоловіків 
мало місце виснаження протекторних можливостей 
алеля М, тоді як у жінок патологічні перебудови 
поліморфного локусу М235Т гена АТГ мали компе-
нсований характер. 

Результати розподілу поліморфізму Gln27Glu 
гена β2-адренорецепторів у хворих на ІХС й ожи-
ріння залежно від статі представлені на рис. 5, 6, 
7, 8. 

Серед хворих на ІХС й ожиріння носіями алеля 
С поліморфізму Gln27Glu гена β2-адренорецеп-
торів були 27 чоловіків і 29 жінок, що дорівнювало 

Таблиця 1 – Розподіл частоти алелів і генотипів полі-
морфного локусу М235Т гена АТГ у хворих на ІХС й 
ожиріння залежно від статі 
Генетичні 
маркери 

Чоловіки 
(n = 105) 

Жінки 
(n = 117) 

Контрольна 
група (n = 35) 

Алель Т 59 (54,29%)* 57 (48,72%) 14 (40%) 

Алель М 46 (45,71%)* 60 (51,28%) 21 (60%) 

Т/М 52 (49,52%) 47 (40,17%) 17 (48,57%) 

Т/Т 29 (27,62%)* 33 (28,21%)* 5 (14,28%) 

М/М 24 (22,86%)* 37 (31,62%) 13 (37,14%) 

Примітка: * – вірогідність відмінностей між групою порів-
няння та контрольною групою (p<0,05). 

Таблиця 2 – Розподіл частоти алелів і генотипів полі-
морфного локусу Gln27Glu гена β2-адренорецепторів у 
хворих на ІХС й ожиріння залежно від статі 

Генетичні 
маркери 

Чоловіки 
(n = 105) 

Жінки 
(n = 117) 

Контрольна 
група (n = 35) 

Алель С 27 (25,71%)* 29 (24,79%)* 16 (45,71%) 

Алель G 78 (74,29%)* 88 (75,21%)* 19 (54,29%) 

Генотип С/G 33 (31,43%) 39 (33,33%) 15 (42,86%) 

Генотип С/С 35 (33,33%) 36 (30,77%) 14 (40%) 

Генотип G/G 37 (35,24%)* 42 (35,9%)* 6 (17,14%) 

Примітка: * – вірогідність відмінностей між групою порів-
няння та контрольною групою (p<0,05). 

Рис. 5. Розподіл частоти алелів поліморфізму  
Gln27Glu гена β2-адренорецепторів у чоловіків 

Рис. 6. Розподіл частоти генотипів поліморфізму  
Gln27Glu гена β2-адренорецепторів у чоловіків 

Рис. 7. Розподіл частоти алелів поліморфізму  
Gln27Glu гена β2-адренорецепторів у жінок 

Рис. 8. Розподіл частоти генотипів поліморфізму  
Gln27Glu гена β2-адренорецепторів у жінок 
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25,71% і 24,79%, алеля G – 78 і 88 осіб (74,29% і 
75,21%) відповідно.  

У чоловіків генотип С/G зустрічався в 31,43% 
випадків, генотип С/С – у 33,33%, а генотип G/G – у 
35,24%. Генотип С/G мали 39 жінок (33,33%), С/С – 
36 (30,77%), G/G – 42 (35,9%). 

Нами встановлено, що чоловіки, хворі на ІХС й 
ожиріння, на 20%, а жінки на 20,92% вірогідно рід-
ше були носіями алеля С, ніж особи контрольної 
групи (p < 0,05) (табл. 2). Алель G зустрічався віро-
гідно частіше у чоловіків і жінок, хворих на ІХС й 
ожиріння, ніж у контрольній групі (p < 0,05). 

Генотип G/G зустрічався частіше у чоловіків і 
жінок, ніж в осіб контрольної групи на 18,1% і  
18,76% відповідно (p < 0,05).  

Вірогідних відмінностей щодо розподілу гено-
типів С/G і С/С поліморфного локусу Gln27Glu гена 
β2-адренорецепторів у хворих на ІХС й ожиріння 
залежно від статі в порівнянні з групою контролю 
встановлено не було. 

Порівняльний аналіз розподілу частоти алелів і 
генотипів поліморфного локусу Gln27Glu гена β2-

адренорецепторів у хворих на ІХС й ожиріння за-
лежно від статі не виявив вірогідних відмінностей. 

Таким чином, на розподіл частот алелів і гено-
типів поліморфного локусу Gln27Glu гена β2-
адренорецепторів у хворих на ІХС й ожиріння не 
вплинула стать пацієнтів. 

Висновки 
1. На розподіл частоти алелів і генотипів полімор-

фізмів генів Gln27Glu гена β2-адренорецепторів 
у хворих на ішемічну хворобу серця й ожиріння 
стать не мала впливу. 

2. Патологічні алель Т поліморфного локусу М235Т 
гена ангіотензиногену у хворих на ішемічну хво-
робу серця й ожиріння був асоційован з чолові-
чою статтю.  
Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективи подальших досліджень полягають у визна-
ченні гендерних особливостей розподілу полімор-
фізмів генів, що беруть участь у розвитку імунного 
запалення у хворих на ішемічну хворобу серця з 
супутнім ожирінням. 
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ПОЛИМОРФИЗМОВ ГЕНОВ  
РЕНИН-АГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ  
У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И ОЖИРЕНИЕМ 

Кадыкова О. И. 
Резюме. В статье оценены гендерные особенности распределения полиморфизмов генов ренин-

агиотензин-альдостероновой системы, а именно ангиотензиногена и β2-адренорецепторов у больных 
ишемической болезнью сердца и ожирением. С целью исследования проведено комплексное обследова-
ние 222 больных с ишемической болезнью сердца и ожирением. Группу сравнения составили 115 больных 
ишемической болезнью сердца с нормальной массой тела. В контрольную группу вошло 35 практически 
здоровых лиц. Исследование аллельных полиморфизмов Met235Thr гена ангиотензиногена, Gln27Glu гена 
β2-адренорецепторов проводили методом полимеразной цепной реакции с электрофоретической детекци-
ей результатов с использованием наборов реактивов «SNP-ЭКСПРЕСС» производства ООО НПФ 
«Литех» (РФ). Согласно результатам исследования установлено, что на распределение частоты аллелей и 
генотипов полиморфизмов генов Gln27Glu гена β2-адренорецепторов у больных ишемической болезнью 
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сердца и ожирением пол не имел влияния. Патологические аллель Т полиморфного локуса М235Т гена 
ангиотензиногена у больных ишемической болезнью сердца и ожирением был ассоциирован с мужским 
полом. 

Ключевые слова: полиморфизм генов ангиотензиногена, β2-адренорецепторов, гендер, ишемиче-
ская болезнь сердца, ожирение. 
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Gender Specific Distribution of Polymorphisms of Genes  
of Renin-Agiotensin-Aldosterone System in Patients  
with Coronary Artery Disease and Obesity 
Kadykova O. 
Abstract. The purpose of article was to evaluate gender features of distribution of polymorphisms of genes 

of renin-agiotensin-aldosterone system in patients with coronary artery disease and obesity.  
Materials and methods. We conducted a comprehensive examination of 222 patients with a coronary artery 

disease (CAD) and obesity. The diagnosis was established according to the existing orders of the Ministry of 
Healthcare of Ukraine. The research of the allelic polymorphism Met235Thr of the ATG gene, Gln27Glu of  
the β2-adrenoreceptor gene was conducted by PCR method with electrophoretic detection of results with the 
use of sets of reactants of "SNP-EKSPRESS" of production of CJSC “Sintol” (Russian Federation). Correctness 
of frequencies of genotypes distribution was defined by compliance of equilibrium of G. Hardy – V. Weinberg  
(pi2 + 2 pipj + pj2 = 1). According to the Helsinki declaration all patients were informed on conduct of clinical trial 
and agreed to definition of a polymorphism of the studied gene. Statistical data handling was realized by means 
of Statistic packet, version 6.0. Statistically authentic distinctions were in case of p < 0.05. 

Results and discussion. According to the results of our study, most men were carriers of the allele T, namely 
59 people, who comprised 54.29%. Carriers of allele M were 46 men (45.71%). The male sex had the following 
effect on the distribution of genotypes of the polymorphic locus M235T of the ATG gene: the genotype T/T had 
29 individuals (27.62%), T/M – 52 (49.52%), M/M – 24 (22.86%).  

Among the examined women, allele T had 57 patients (48.72%), and the allele M – 60 (51.28%). The geno-
type T/T occurred in women in 28.21% of cases, T/M – 40.17%, M/M – 31.62%. Men were more likely to be car-
riers of allele T than controls (14.29%) and less allele M (p < 0.05). There was only a tendency to increase the 
detection frequency of the allele T and decrease the allele M, but no probable differences were found in women. 
The T/T genotype was more likely to be found in women and men by 13.93% and 13.34% than in the control 
group. The M/M genotype was less likely to be found in men by 14.28% compared with the control group. 
Among patients with CAD and obesity with carriers of the allele, the β2-adrenoreceptor gene of Gln27Glu poly-
morphism was 27 males and 29 females, equal to 25.71% and 24.79% respectively, allele G was possessed by 
78 and 88 (74.29% and 75.21%).  

Men had the genotype C/G in 31.43% of the cases, the genotype C/C – 33.33%, and the genotype G/G – 
35.24%. Genotype C/G had 39 women (33.33%), genotype C / S – 36 of the examined (30.77%), genotype  
G/G – 42 females (35.9%). We also found that men with CAD and obesity were 20% and women – 20.92%. 
They were less likely to be carriers of allele C than controls (p < 0.05). Allele G was more likely to be found in 
men and women with CAD and obesity than in the control group (p < 0.05). The genotype G/G was more com-
mon in males and females than in controls of 18.1% and 18.76%, respectively (p < 0.05). The probable differ-
ences in the distribution of genotypes of C/G and C/C polymorphic Gln27Glu locus of β2-adrenoreceptor gene in 
patients with CAD and obesity, depending on sex, were not established in comparison with the control group.  

Conclusions. Sex did not have any effect on the distribution of the frequency of alleles and genotypes of the 
Gln27Glu gene of the β2-adrenoreceptor gene in patients with CAD and obesity. Pathological allele T of the po-
lymorphic locus M235T of the angiotensin gene in patients with CAD and obesity has been associated with male 
sex. 

Keywords: polymorphism of angiotensin and β2-adrenoreceptors genes, gender, coronary artery disease, 
obesity. 
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Було проведено клініко-неврологічне обсте-
ження та визначення антитіл до рецепторів ацети-
лхоліну та м’язово-специфічної тирозин-кінази у  
96 хворих на міастенію (71 – з генералізованою,  
25 – з очною формою).  

Встановлено, що у хворих на генералізовану 
міастенію незалежно від наявності чи відсутності 
антитіл до рецепторів ацетилхоліну та незалежно 
від віку дебюту хвороби в клінічній картині домі-
нують загальна слабкість та стомлюваність, а у 
хворих з виявленням антитіл до м’язово-
специфічної тирозин-кінази домінуючими клінічни-
ми проявами є слабкість та стомлюваність орофа-
ціальної мускулатури. 

Ключові слова: міастенія, антитіла, рецепто-
ри ацетилхоліну, м’язово-специфічна тирозин-кіна-
за, клінічні прояви. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконано у рамках 
науково-дослідної роботи «Клініко-нейрофізіо-
логічні особливості формування нейромедіаторних 
порушень в клініці нервових хвороб», №_держ. 
реєстрації 0114U000929. Прикладна (ініціативна). 

Вступ. Міастенія є актуальною проблемою 
неврології через зростаючу захворюваність та по-
ширеність з одного боку, а також через потенційну 
курабельність пацієнтів – з іншого [2–4, 6–10].  

Запропоновані раніше підходи до діагностики 
міастенії включали клінічне обстеження, проведен-
ня прозеринової проби, використання електроней-
роміографії [5, 10]. Окрім цих методів на даний час 
доцільно проводити імунологічне обстеження з ви-
значенням антитіл до рецепторів ацетилхоліну та/
або м’язово-специфічної тирозин-кінази з визначен-
ням імунологічного підтипу захворювання з метою 
підбору оптимальної лікувальної тактики [6–8, 10].  

Етіологія міастенії на даний час не встанов-
лена, втім доведена аутоімунна природа захворю-
вання [1, 6–8]. Втрата (блокування) близько 60% 
рецепторів ацетилхоліну призводить до розвитку 
м'язової слабкості – основного клінічного прояву 
міастенії [1, 10].  

За даними закордонної літератури, приблизно 
у 80–85% пацієнтів з генералізованою і у близько 
50% хворих очної форм міастенії виявляються ан-
титіла до рецепторів ацетилхоліну [9, 10]. Серед 
«серонегативних» пацієнтів можна визначити тих, 
що мають антитіла до м’язово-специфічної тирозин-
кінази [2, 3, 5]. В Україні частота виявлення антитіл 
до рецепторів ацетилхоліну та м’язово-специ-
фічної тирозин-кінази вивчена недостатньо та пот-
ребує подальшого наукового вивчення.  

Клінічні прояви при різних імунологічних підти-
пах міастенії можуть відрізнятися. Імунологічні та 
клінічні співставлення представлені в поодиноких 
публікаціях, мають суперечливий характер та пот-
ребують подальшого вивчення [1, 3, 5]. Визначен-
ня імунологічного підтипу міастенії та співставлен-
ня з клінічними проявами можуть бути маркерами 
прогнозування перебігу міастенії та використовува-
тися для оптимізації лікувальної тактики. 

Метою даної роботи було вивчення основних 
клінічних проявів у хворих на міастенію в залежно-
сті від імунологічного підтипу хвороби. 

Матеріал і методи дослідження. Було прове-
дено поглиблене клініко-неврологічне та імуноло-
гічне обстеження з визначенням антитіл до рецеп-
торів ацетилхоліну та м’язово-специфічної тирозин-
кінази у 96 хворих (56 жінок та 40 чоловіків) на міас-
тенію (71 – з генералізованою, 25 – з очною фор-
мою відповідно), що надходили до відділення нев-
рології № 1 КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна 
лікарня імені І. І. Мечникова» протягом 2014–2016 
років. Середній вік хворих складав 50,5 ± 12,4 років, 
середня тривалість захворювання 4,4 ± 1,2 роки. 
Були досліджені клінічні прояви та імунологічний 
підтип у хворих на міастенію. Хворим проводили 
клініко-неврологічне обстеження та визначення 
антитіл до рецепторів ацетилхоліну та/або антитіл 
до м’язово-специфічної тирозин-кінази у плазмі 
методом імуноферментного аналізу.  

Дослідження проведене відповідно до основ-
них біоетичних норм Гельсінської декларації  
Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення науково-медичних досліджень із  
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поправками (2000, з поправками 2008), Універсаль-
ної декларації з біоетики та прав людини (1997), 
Конвенції Ради Європи з прав людини та біомеди-
цини (1997). Письмова інформована згода була 
отримана у кожного учасника дослідження.  

Обробку даних проводили з використанням 
методів параметричної та непараметричної статис-
тики.  

Аналіз результатів дослідження та їх обго-
ворення. При аналізі тривалості хвороби було  
виявлено 2 піки захворюваності: ранній (перші проя-
ви хвороби у віці до 40 років) – у 49 хворих, та пізній 
(перші прояви хвороби у віці понад 60 років) – 47 
хворих. Так, у групі пацієнтів з раннім початком до-
мінували жінки (37 жінок та 12 чоловіків), а в групі з 
пізнім початком захворювання домінували чоловіки 
(40 чоловіків та 12 жінок відповідно). 

Антитіла до рецепторів ацетилхоліну було ви-
явлено у 57 (80,3%) з 71 хворих з генералізованою 
формою та у 13 (52%) з 25-ти хворих з очною фор-
мою міастенії. За даними нашого дослідження, у  
6 (8,5%) з 71 пацієнтів з генералізованою міастені-
єю були виявлені антитіла до м'язово-специфічної 
тирозин-кінази. При очній формі ці антитіла вияв-
лено не було. У 8 (11,3%) з 71 хворих з генералізо-
ваною формою міастенії та у 12 (48,0%) з 25 хво-
рих на очну форму міастенії антитіл виявлено не 

було. Цих хворих можна віднести до серонегатив-
ного типу міастенії. 

Нами було проаналізовано імунологічні дані в 
залежності від клінічної форми міастенії та віку 
дебюту захворювання (табл.). 

Як видно з таблиці, у хворих на очну форму 
міастенію основними клінічними проявами є птоз 
та офтальмоплегія, при цьому не встановлено дос-
товірної різниці між частотою цих проявів у хворих 
залежно від наявності або відсутності антитіл до 
рецепторів ацетилхоліну.  

У хворих на генералізовану форму міастенії з 
виявленими антитілами до рецепторів ацетилхоліну 
як з раннім початком, так і з пізнім, домінуючими 
клінічними проявами є генералізована м’язова слаб-
кість та стомлюваність. На відміну від них, у хворих 
на генералізовану форму міастенії, асоційованої з 
антитілами до м’язово-специфічної тирозин-кінази, 
головними клінічними ознаками виявилися слабкість 
та стомлюваність орофаціальної мускулатури. 

Домінування очних проявів у хворих на сероне-
гативний тип міастенії пояснюється тим, що даний 
тип захворювання виявляється в 4,5 разів частіше 
у хворих на очну форму міастенії порівняно з гене-
ралізованою.  

Висновки. Основним імунологічним підтипом 
міастенії незалежно від віку дебюту хвороби є  

Таблиця – Клініко-імунологічна характеристика хворих на міастенію (n = 96) 

Форма міастенії 
Частота  

реєстрації серед 
інших форм 

Вік  
дебюту 

Співвідношення  
за статтю  

(чоловіки:жінки) 

Провідні клінічні 
прояви та їх частота 

Очна форма (з виявлен-
ням антитіл до рецепто-
рів ацетилхоліну) 

13 хворих (14%)* 15–65 3:2 Птоз (у 12 (92%)¹ з 13 хворих); офта-
льмоплегія (у 8 (62%)² з 13 хворих) 

Очна форма (без антитіл) 12 хворих (13%)* 18–67 3:2 Птоз (у 11 (92%)¹ з 12 хворих); офта-
льмоплегія (у 7 (58%)² з 12 хворих) 

Генералізована форма з 
раннім початком (з вияв-
ленням антитіл до рецеп-
торів ацетилхоліну) 

26 хворих (27%)
** 

18–39 1:3 Птоз (у 4 (15%)ʹ з 26 хворих); офта-
льмоплегія (у 3 (12%)ʺ з 26 хворих); 
генералізована м’язова слабкість  
(у 25 (96%)ˣ з 26 хворих); стомлюва-
ність (у 26 (100%)ʸ з 26 хворих) 

Генералізована форма з 
пізнім початком (з вияв-
ленням антитіл до рецеп-
торів ацетилхоліну) 

31хворих (32%)** 40–70 3:2 Птоз (у 5 (16%)ʹ з 31 хворих); офта-
льмоплегія (у 4 (13%)ʺ з 31 хворих); 
генералізована м’язова слабкість  
(у 30 (97%)ˣ з 31 хворих); стомлюва-
ність (у 30 (100%)ʸ з 31 хворих) 

Генералізована форма  
(з виявленням антитіл до 
м’язово-специфічної  
тирозин-кінази) 

6 хворих (6%) 18–70 1:3 Домінує слабкість та стомлюваність 
лицевої та бульбарної мускулатури 
(у 5 (83%) з 6 хворих) 

«Серонегативна»  
міастенія: очна  
та генералізована 

20 хворих (21%) 18–70 1:2 Птоз (у 10 (50%) з 20 хворих); офта-
льмоплегія (у 9 (45%) з 20 хворих); 
генералізована м’язова слабкість  
(у 8 (40%) з 20 хворих); стомлюва-
ність (у 8 (40%) з 20 хворих) 

Примітки: * ** ʹ ʺ ˣ ʸ – p>0,05. 
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міастенія, асоційована з антитілами до рецепторів 
ацетилхоліну (відзначається у 80,3% хворих), домі-
нуючими клінічними проявами при цьому є загаль-
на м’язова слабкість та стомлюваність. Міастенія, 
асоційована з антитілами до м’язово-специфічної 
тирозин-кінази зустрічається відносно рідко (8,5% 
хворих на генералізовану міастенію), не залежить 
від віку дебюту хвороби, її головними проявами є 
слабкість орофаціальної мускулатури. У хворих на 
очну форму міастенію виявлено виключно антитіла 
до м’язово-специфічної тирозин-кінази (у 52% хво-
рих), а головними клінічними проявами є птоз та 
офтальмоплегія. У 20,8% хворих не виявлено ан-

титіл ні до рецепторів ацетилхоліну, ні до м’язово-
специфічної тирозин-кінази (серонегативна фор-
ма), в клінічній картині домінують очні прояви у 
вигляді птозу та офтальмоплегії.  

Перспективи подальших досліджень. Врахо-
вуючи значну кількість хворих з серонегативною 
формою міастенії, перспективним є подальше  
вивчення імунологічних механізмів розвитку міас-
тенії з метою встановлення нових (додаткових) 
маркерів захворювання. Крім того, перспективною 
є розробка лікувальної тактики хворих на міастенію 
з урахуванням клініко-імунологічного підтипу  
міастенії. 
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УДК 616.74-009.17-036.18 
КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ СОПОСТАВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ МИАСТЕНИЕЙ 
Кальбус А. И. 
Резюме. Было проведено клинико-неврологическое обследование и определение антител к рецепто-

рам ацетилхолина и мышечно-специфической тирозин-киназе у 96 больных миастенией (71 – с генера-
лизованной, 25 – с глазной формой).  

Установлено, что у больных генерализованной миастенией независимо от наличия или отсутствия 
антител к рецепторам ацетилхолина и независимо от возраста дебюта болезни в клинической картине 
доминируют общая мышечная слабость и утомляемость, а у больных с наличием антител к мышечно-
специфической тирозин-киназе доминирующими клиническими проявлениями являются слабость и утом-
ляемость орофациальной мускулатуры. 

Ключевые слова: миастения, антитела, рецепторы ацетилхолина, мышечно-специфическая тиро-
зин-киназа, клинические проявления.  
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Clinical and Immunological Comparisons in Patients with Myasthenia Gravis 
Kalbus O. I. 
Abstraсt. Clinical manifestations in different immunological subtypes of myasthenia gravis may vary. Immu-

nological and clinical comparisons are presented in separate publications, which are controversial and require 
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further study. The determination of the immunological subtype of myasthenia gravis and the comparison with 
clinical manifestations might be used as markers for predicting of the course of myasthenia and can be useful 
for treatment optimization.  

The purpose of this work was to study the main clinical manifestations in patients with myasthenia gravis 
depending on the immunological subtype of the disease. 

Materials and methods. Neurological examination and determination of antibodies to acetylcholine receptors 
and / or antibodies to muscle-specific tyrosine-kinase in plasma were performed. The immunological data, de-
pending on the clinical form of myasthenia gravis and the age of the onset of the disease were analyzed. 

Results and discussion. 96 patients (56 women and 40 men) with myasthenia gravis were involved into  
the study conducted from 2014 to 2016. There were 71 patients with generalized and 25 with ocular form  
of myasthenia gravis. The average age of patients was 50.5 ± 12.4, the mean duration of the disease was  
4.4 ± 1.2 years. 

Antibodies to acetylcholine receptors were detected in 57 (80.3%) out of 71 patients with generalized form 
and in 13 (52.0%) out of 25 patients with ocular form of myasthenia gravis. 

According to our study, in 6 (8.5%) patients with generalized myasthenia gravis, antibodies to muscle-
specific tyrosine-kinase were detected. In the case of an ocular form, these antibodies were not detected at all. 

In 8 (11.3%) patients with a generalized form of myasthenia gravis and in 12 (48.0%) patients with  
ocular form antibodies were not detected. These patients can be attributed to the seronegative type of myasthe-
nia gravis. 

The main clinical manifestations in patients with ocular myasthenia are ptosis and ophthalmoplegia, while 
there is no significant difference in occurrence of these manifestations in patients depending on presence or 
absence of antibodies to acetylcholine receptors. 

Patients with a generalized form of myasthenia gravis with presence of antibodies to acetylcholine recep-
tors, both with an early onset and with late one, had generalized muscle weakness and fatigue as dominant 
clinical presentation. In contrast, in patients with a generalized form of myasthenia associated with antibodies to 
muscle-specific tyrosine-kinase, the main clinical signs were the weakness and fatigue of orofacial muscles. 

Predominance of eye manifestations in patients with seronegative type of myasthenia gravis might be ex-
plained by the fact that this type of disease is found to be 4.5 times more frequent in patients with ocular myas-
thenia gravis in comparison to the generalized myasthenia gravis. 

Conclusions. The main immunological subtype of myasthenia gravis, regardless of age, is the myasthenia 
associated with antibodies to acetylcholine receptors (detected in 80.3% of patients), with generalized muscle 
weakness and fatigue as predominant clinical manifestations. Myasthenia associated with antibodies to muscle-
specific tyrosine-kinase is relatively rare condition (8.5% of patients with generalized myasthenia), does not de-
pend on the age of the onset of the disease, its main manifestations are the weakness of orofacial muscles. In 
patients with ocular myasthenia, only antibodies to muscle-specific tyrosine kinase (52% of patients) were de-
tected, and the main clinical manifestations are ptosis and ophthalmoplegia. In 20.8% of patients neither anti-
bodies to acetylcholine receptors nor to muscle-specific tyrosine kinase have been detected (seronegative 
form), ptosis and ophthalmoplegia are predominant in the clinical picture in these patients. 

Keywords: myasthenia gravis, antibodies, acetylcholine receptors, muscle-specific tyrosine kinase, clinical 
manifestation. 

Стаття надійшла 15.11.2017 р. 
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Метою роботи стало вивчення впливу табако-
куріння на функціональний стан дихальної системи 
за допомогою спірографії, ступеню (рівень оксиге-
нізації) у хворих на псоріаз. 

Обстежено 65 хворих на псоріаз віком 25–56 
років (чоловіків – 40, жінок – 25). З них 23 не пали-
ли, а 42 – палили 8 років і більше. Була виконана 
спірографія, визначений рівень оксигенізації, підра-
хована частота дихальних рухів. 

За даними спірографії у хворих на псоріаз кур-
ців тютюну, на відміну від хворих, які не палили, 
встановлені порушення бронхіальної прохідності, 
наявність обструктивних змін дихальних шляхів за 
даними жизттєвої ємності легень і дихального об-
міну, а також низькі показники об’єму форсирова-
ного видиху в першу секунду, та індексу Тиффно. 
Після фізичного напруження рівень оксигенізації 
крові у хворих, які палили, статистично достовірно 
понижувався, що свідчить на порушення газообмі-
ну у цих пацієнтів. 

Встановлені високі значення частоти дихаль-
них рухів після фізичного напруження у хворих на 
псоріаз курців тютюну, що свідчить про порушення 
легеневої вентиляції. 

В результаті проведених досліджень встанов-
лений несприятливий вплив паління на перебіг 
псоріазу, як результат змін зовнішнього дихання, 
насиченості крові киснем, що потребує певної те-
рапевтичної корекції. 

Ключові слова: псоріаз, паління, дихання, 
кров, кисень, легені, стать, функція. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Дана робота є фрагментом 
комплексної НДР Запорізького державного медич-
ного університету «Розробка методів терапії та про-
філактики рецидивів хронічних дерматозів та хво-
роб, що передаються статевим шляхом із ураху-
ванням особливостей гомеостазу хворих та супут-
ньої патології», № держ. реєстрації 0113U000800. 

Вступ. Псоріаз відносять до найбільш пошире-
них дерматозів, у світі на нього хворіють 3% насе-
лення [4, 5, 8]. Підвищений інтерес до цієї хвороби 

пояснюється не тільки високою питомою вагою 
псоріазу серед інших хвороб шкіри, але й ростом 
захворюваності цим дерматозом в останні роки, 
збільшенням випадків тяжких форм псоріазу, вира-
зною резистентністю до терапії [12, 13, 14]. 

Незважаючи на те, що існує велика кількість 
досліджень, присвячених вивченню різноманітних 
аспектів проблеми псоріазу (спадковість, стан імун-
ної системи, мікробіоти шкіри, функція нервової і 
ендокринної системи, обмінні процеси, вплив інфе-
кційних факторів та ін.), багато сторін патогенезу 
залишаються нез’ясованими [15, 16]. 

В останні роки велика увага при дослідженні 
псоріазу приділяється коморбідним станам 
(ожиріння, гіпертонічна хвороба, психоемоційні 
порушення, інфекції, паління та ін.). Нашу увагу 
привернуло паління, яке залишається поширеною 
звичкою і багатогранною проблемою, яке має ме-
дичний, соціальний, психологічний і економічний 
аспекти [8, 14]. 

Встановлено, що паління значно впливає на 
особливості перебігу, клінічні прояви та прогноз 
багатьох захворювань внутрішніх органів і шкіри 
через суттєві зміни біохімічних показників, стан 
нервової системи, імунного статусу [3, 17]. 

Роль паління при псоріазі не вивчалася, зазви-
чай деякі автори обмежувалися лише константа-
цією факту про можливий негативний вплив цієї 
звички на перебіг псоріазу. Вивчення впливу тютю-
ну на дихальну систему, нейровегетативні процеси 
з розробкою комплексної терапії у цих хворих є 
актуальним питанням [6, 7, 9, 10]. 

Мета роботи: встановити вплив паління на 
перебіг псоріазу за даними вивчення зовнішнього 
дихання, насиченості крові киснем та частоти ди-
хальних рухів. 

Матеріали та методи дослідження. Обстеже-
но 65 хворих на псоріаз віком 25–55 років 
(чоловіків – 40, жінок – 25). З них 23 не курили, а  
42 – курили 8 років і більше. Контрольна група 
складалася з 35 практично здорових осіб. 

Для дослідження відбирались хворі на псоріаз, 
які не хворіли останні 1–2 місяці ОРВЗ, бронхітом, 



 Медичні науки 

 140 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

пневмонією та іншими захворюваннями дихальної 
системи. 

Для вивчення зв’язку індивідуальних особли-
востей хворих з палінням використано методику 
вивчення якості життя за допомогою загального 
опитувальника МОЗ. Визначено (в балах) такі по-
казники, як фізична активність, роль фізичних 
проблем, біль, життєздатність, соціальна актив-
ність, роль емоційних проблем в обмеженні життє-
діяльності, психічне та загальне здоров’я, стан 
здоров’я в порівнянні з тими, що були рік тому. На 
підставі отриманих даних і рекомендацій вирахо-
вано показники якості життя у хворих. 

Інтенсивність паління як чинника, що впливає 
на виникнення та загострення псоріазу, визначали 
за загальноприйнятою методикою підрахунку ін-
дексу курця (ІК). Він дорівнює середній кількості 
цигарок, що споживає за добу курець, помноженій 
на 12 [15, 16]. 

Стан вентиляційної функції легень оціювали 
за допомогою спірографічного комплексу (Спіро-
ком) № 304 (м. Харків). Вивчали стандартні показ-
ники зовнішнього дихання: життєву ємність легень 
(ЖЕЛ), довжину життєвої ємності легень (ДЖЕЛ), 
дихальний об’єм (ДО), об’єм форсированого види-
ху в 1 сек. (ОФВІ), відношення об’єму форсовано-
го видиху за 1 сек. До ЖЕЛ – індекс Тиффно (ІТ). 

Дослідження проводилось в умовах основного 
обміну: в ранкові години, натще чи через 2 години 
після незначного сніданку, після відпочинку в по-
ложенні лежачи протягом 15 хвилин, у тихому 
слабоосвітленому приміщенні з комфортною тем-
пературою повітря. При виконанні спірометрії ко-
жен досліджуваний в положені сидячи спокійно 
дихав декілька хвилин, коли кількість видиханого 
за 1 хв. повітря не. Ніс зажимався спеціальним 
зажимом. По команді проводився глибокий повний 
видих з рівня спокійного дихання, а потім глибокий 
спокійний вдих, після цього без затримки дихання 
виконувався повний видих з максимальним зусил-
лям, яке повинно досягти на початку маневра і 
піддержуватись на всьому його подовженні. Дос-
лідження повторювалось тричі. Критерієм пра-
вильності виконання маневрів є різниця результа-
тів між спробами [1, 2, 11]. 

Ступінь насиченості артеріальної крові киснем 
визначали за допомогою пульс – оксиметра Pa-
tient Monitor (Pulse Oxymeter) – Heaco Ltd. China. 

Для вивчення зв’язку між палінням і ступенем 
насичення артеріальної крові киснем та частоти 
дихальних рухів (ЧДР) у курців тютюну і у хворих 
на псоріаз, які не вживають тютюн, проводилось 
вимірювання цих показників у спокої і після напру-
ження. Для визначення рівня оксигенації арте-
ріальної крові і ЧДР у цих груп хворих після фізич-

ного напруження використовувалась функціональ-
на проба Мартіне – Кушемвського: 20 присідань за 
30 секунд. Після навантаження протягом 5 хвилин 
проводився вимір SpO2 та ЧДР. 

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

Результати аналізували за допомогою комп’ю-
терних програм з використанням методів варіацій-
ної статистики за допомогою ліцензійної програми 
Statisticafor Windows 6,0 (StatSoftInc., N AXXR 
712D 833214FAN 5). Статистичний аналіз резуль-
татів здійснювали за допомогою методів парамет-
ричної та непараметричної статистики. 

Непараметричні показники аналізувались за 
методикою Шелінга-Вольфейля, ᵡ2. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що рівень паління істотно вищий у 
хворих на псоріаз чоловіків (у 32 з 40), ніж у жінок 
(у 8 з 25), що було статистично достовірно  
(ᵡ2 = 5,9; р < 0,05). Більшість хворих на псоріаз 
жінок швидше звикають до регулярного паління, 
хоча вдвічі раніше палити починають чоловіки. 
Статистично достовірно зростав індекс паління у 
хворих на псоріаз, особливо чоловіків, у порівнян-
ні з курцями, які не хворіли на псоріаз: 242 ± 188 
проти 141 ± 52 (р < 0,05). 

У хворих, які зловживали палінням, встанов-
лено клінічні особливості псоріазу: переважали 
дисеміновані форми, частіше уражувались долоні 
та підошви, нігті, короткими були ремісії, відмічена 
торпідність до терапії. 

Для характеристики функціонального стану 
респіраторних органів у хворих на псоріаз які па-
лять і які не вживають тютюн були вивчені основні 
показники дихальної системи. За результатами 
досліджень середнє значення ЖЕЛ чоловіків, що 
не палять, був 4,9 ± 0,32, а у курців – 3,1 ± 0,05, а 
у жінок, відповідно: 2,98 ± 0,15 і 2,11 ± 0,18, що 
було статистично значимо (р < 0,05). Таким обра-
зом, ЖЕЛ був значно знижену курців тютюну. 

Дослідження ДО виявило більш високі значен-
ня даного показника у курців чоловіків (0,89 ± 0,18) 
та жінок (0,58 ± 0,02), чим у тих хто не палить; від-
повідно 0,64 ± 0,14 і 0,51 ± 0,02, однак статистич-
но вони були не значимі (р ≥ 0,05). Це ми трактує-
мо, як показник регулярної «тренованості» ди-
хального апарату при вдиханні табачного диму. 

Показник спірометрії ОФВІ у досліджених  
хворих на псоріаз, які палили, середнє значення 
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склало 2,46 ± 0,17 л у чоловіків; і 1,9 ± 0,08 л у жі-
нок, на відміну від тих хто не палить: 2,84 ± 0,24 л і 
2,03 ± 0,13 л, відповідно. При порівнянні виміряно-
го значення ОФВІ з належного (у чоловіків –  
3,92 ± 0,41 і 3,4 ± 0,18 і жінок – 2,62 ± 0,04 і  
2,8 ± 0,12, відповідно) можемо припустити, що 
курці тютюну як чоловіки, так і жінки мають виразні 
обструктивні зміни дихальних шляхів, оскільки 
фактичне значення ОФВІ у даних груп знижено 
більше чим на 20% від належного (у чоловіків – 
70,8% і 90,4% і жінок – 64,2% і 79,4%, відповідно). 

Показник спірометрії індекс Тиффно (ІТ) є до-
сить чутливим індексом наявності чи відсутності 
бронхіальної прохідності. Належною величиною є 
80% для чоловіків і 82% для жінок, нижньою гра-
ницею норми – 70%. У досліджених чоловіків хво-
рих на псоріаз середнє значення даного показника 
була 72,4 ± 6,4% у тих хто не палить, і 61,4 ± 1,2% 
у курців; а у жінок – 71,4 ± 2,32%: 64,4 ± 2,22%, 
відповідно. Таким чином, у чоловіків і жінок, хво-
рих на псоріаз фактичне значення ІТ було нижче 
норми, що було статистично достовірне (р < 0,05), 
і яке свідчить про наявність у них порушень брон-
хіальної прохідності. 

Відомо, що при палінні віділяється окисел вуг-
лероду з утворенням карбоксигемоглобіну, що 
приводить до суттєвого порушення оксигенізації 
крові. У «зловживаючих» курців рівень карбоксиге-
моглобуліну може досягти 10% і більше. Для оцін-
ки впливу тютюнопаління на функціональний стан 
органів дихальної системи було проведено визна-
чення рівня насиченості артеріальної крові киснем 
(оксигенізація) і підрахунок частоти дихальних 
рухів (ЧДР) в покої і після фізичного напруження. 

Як видно з таблиці, показник рівня оксигеніза-
ції у курців та тих хто не палить хворих майже не 
відрізнявся. Після фізичного навантаження даний 
показник значно більше у тих хто не палить, чим у 
курців. На відміну від тих хто не палить, у яких 
значення SpO2 у покої і після навантаження зміню-
вались статистично недостовірно, у хворих на 
псоріаз курців виявлені достовірні відмінності рів-
ня оксигенізації до і після навантаження. Це ми 
розцюніємо як показник порушень газообміну в 
організмі курців. 

Показник ЧДР у хворих на псоріаз, як у курців, 
так і не вживаючих тютюн, достовірно не відрізня-
лись (р ˃ 0,05). Після фізичного навантаження 
даний показник був більш високим у курців, ніж у 
не вживаючих тютюн хворих. Статистично досто-
вірні показники ЧДР після дозованого фізичного 
навантаження були виявлені як у курців, так і не 
вживаючих тютюн (р < 0,05). 

Пригнічення оксигенізації крові у хворих на 
псоріаз курців, на наш погляд, пов’язане зі зни-
женням процесів дифузії, зумовленим як змен-
шенням площі газообміну, так і переважно функ-
ціональними, перехідними дистрофічними, ексу-
дативними та іншими змінами альвеолярно-
капілярної мембрани, які властиві хронічному про-
цесу в легенях. 

Були досконально вивчені показники якості 
життя, які суттєво доповнюють дані про клінічний 
статус пацієнта. Тому таке дослідження дуже важ-
ливе, адже інколи навіть тривале паління не приз-
водить до появи об’єктивних змін, а показники 
якості життя можуть мати мінімальні зміни в різних 
сферах діяльності. 

У жінок, хворих на псоріаз, які палять, вирогід-
но нижчий (р < 0,05), ніж у чоловіків, загальний 
статус – відповідно (59,2 ± 10,1) і (62,7 ± 12,1) ба-
ла. У них помітно погіршується перебіг псоріазу, 
порівняно с попереднім роком (49,6 ± 18,7) бала, 
хоча і в чоловіків цей показник досить низький – 
(56,3 ± 18,4) бала. У жінок більшою мірою, порів-
няно з чоловіками, обмежена життєздатність – 
відповідно (63,4 ± 14,2) і (68,4 ± 14,2) бала. Виро-
гідно нижчий у них і фізичний статус – (76,1 ± 14,2) 
та (85,2 ± 13,4) бала. Фізична активність жінок-
курців також вірогідно нижча. 

У загальній групи залежних від паління хворих 
показники фізичного, психічного та загального 
статусів вірогідно нижчі, ніж у тих, що не мають 
цієї звички. В цілому, якість життя жінок-курців, 
хворих на псоріаз, гірша, ніж чоловіків, за рахунок 
зниження фізичної активності, психічного здо-
ров’я, соціальної активності, перебігу дерматозу. 

Висновки. Визначені особливості клінічних 
виявів та перебігу псоріазу у курців порівняно з 
хворими, які не мають шкідливої звички: частіше у 

Таблиця – Показники рівня оксигенізації і ЧДР у хворих на псоріаз курців 

Групи 
SpO2 % 

T 
ЧДР 

t 
у спокої після  

навантаження у спокої після  
навантаження 

Без шкідливої звички 98,8 ± 0,18 98,2 ± 0,21 1,39 17,43 ± 0,08 20,0 ± 0,29 8,02* 

Курці 98,4 ± 0,27 90,2 ± 0,15 24,10* 17,61 ± 0,14 28,8 ± 0,32 28,41* 

Примітка: t – критерій Стьюдента; * – різниця достовірна при р <,05 і р ≤ 0,01. 
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них зустрічались дисеміновані форми, ураження 
долонь та підошов, оніходістрофія й торпідність до 
терапії. 

За результатами вивчення якості життя встано-
влено, що у хворих на псоріаз курців, на відміну від 
хворих що не мають такої звички, вірогідно нижчий 
загальний і фізичний статуси, обмежена життєзда-
тність, особливо у жінок. 

Функціональний стан респіраторної системи 
хворих на псоріаз курців як жінок, так і чоловіків, 
характеризується низьким значенням показників 
ЖЕЛ, ДО, ОФВ1 та ІТ. Після фізичного наванта-

ження рівень оксигенізації крові та ЧДР у курців 
достовірно знижався, на відміну цих показників в 
стані покою, та у хворих, які не палили. 

Ступінь приросту частоти дихальних рухів біль-
ше у курців, чим у не вживаючих тютюн, незалежно 
від статі. 

Перспективи подальших досліджень.  
Плануються дослідження впливу паління на  
імунний статус, ендокринні показники, психоемо-
ційний стан, функцію печінки, біохімічні показники у 
хворих як на псоріаз, так і на інші хронічні дерма-
този. 
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УДК 616.517-092-06-02:613.84 
ВЛИЯНИЕ ТАБАКОКУРЕНИЯ НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 
Ковалева О. С., Федотов В. П. 
Резюме. Целью работы стало изучение влияния табакокурения на функциональное состояние дыха-

тельной системы с помощью спирографии, степени насыщения артериальной крови кислородом 
(уровень оксигенизации) у больных псориазом. 

Обследовано 65 больных псориазом в возрасте 25–56 лет (мужчин – 40, женщин – 25). Из них 23 не 
курили, а у 42 стаж курения 8 лет и более. Была исследована спирография и уровень оксигенизации, 
подсчитана частота дыхательных движений. 

По данным спирографии установлены у больных псориазом курильщиков табака, в отличие от боль-
ных, которые не курили, нарушение бронхиальной проходимости и наличие обструктивных изменений 
дыхательных путей по данным жизненной емкости легких и дыхательного обмена, а также низкие показа-
тели объема форсированного выдоха в первую секунду и индекса Тиффно. После физической нагрузки 
уровень оксигенизации крови у курящих больных статистически достоверно снижался, что свидетельст-
вует о нарушении газообмена у этих пациентов.  

Установлены высокие значения частоты дыхательных движений после физической нагрузки у боль-
ных псориазом курильщиков табака, что свидетельствует о нарушении легочной вентиляции. 

Установлено неблагоприятное влияние курения на течение псориаза, как результат изменений внеш-
него дыхания, насыщения крови кислородом, что требует определенной терапевтической коррекции. 

Ключевые слова: псориаз, курение, дыхание, кровь, кислород, легкие, пол, функция. 
 
UDC 616.517-092-06-02:613.84 
Effect of Smoking on the Functional State of the Respiratory System 
in Patients with Psoriasis 
Kovalova O. S., Fedotov V. P. 
Abstract. The article deals with studying the effect of smoking on the functional state of the respiratory sys-

tem with spirography, the degree of saturation of arterial blood with oxygen (the level of oxygenation) in patients 
with psoriasis. 

Materials and methods: 65 patients with psoriasis aged 25–56 (40 men, and 25 women) were examined.  
23 of them did not smoke, and 42 smoked 8 years or more. We studied patients’ spirography and measured 
oxygenation level the frequency of respiratory movements (BHD). 

Results and discussion: According to spirography, tobacco smokers had bronchial obstruction, and obstruc-
tive airway changes, according to the vital capacity of the lungs and respiratory metabolism, as well as low val-
ues of forced expiratory volume in the first second and the Tiffno index in contrast to patients who did not 
smoke. After physical exertion, the level of oxygenation of blood in patients who smoked was statistically reliably 
reduced, which indicates a violation of gas exchange in these patients. 

The established high values of the frequency of respiratory movements after physical exertion in patients 
with psoriasis of tobacco smokers indicated a violation of pulmonary ventilation. 

Conclusions: The adverse effect of smoking on psoriasis is established as a result of changes in higher res-
piration, oxygen saturation of the blood, which requires a certain therapeutic correction. 

Keywords: Psoriasis, smoking, breathing, blood, oxygen, lungs, sex, function. 
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Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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Стаття присвячена впливу факторів ризику на 
розвиток та перебіг розладів психосоматичного 
здоров’я населення, а саме на частоту формуван-
ня стресу з урахуванням ознак тривоги та депресії, 
як основних показників наявності порушень психо-
соматичного здоров’я, на рівні первинної медичної 
допомоги. 

У дослідженні взяли участь 532 пацієнтів 
(136 чоловіків, 396 жінок), які зверталися за медич-
ною допомогою до Бучанської міської поліклініки 
Київської області. Дослідження виконувались в 
межах розробленої програми методом соціологіч-
ного опитування згідно розробленої анкети, яка 
включала певний перелік питань. 

Встановлено, що перебіг та розвиток розладів 
психосоматичного здоров’я населення має залеж-
ність від впливу чинників ризику: медико-
соціальних, соціально-економічних, екологічних, 
спадкових, умов праці, побуту тощо. Подальше 
вивчення депресії у пацієнтів за допомогою психо-
метричних шкал сприятиме підвищенню ефектив-
ності терапії за рахунок кореляції психоемоційної 
сфери пацієнтів. 

Ключові слова: психосоматичне здоров’я, 
депресія, тривога, стрес. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом НДР 
«Медико-соціальне обґрунтування моделі оптимі-
зації первинної медичної допомоги в умовах впли-
ву підвищеного стресу», № державної реєстрації 
0116U004449. 

Вступ. Епідемія захворювань, а саме, неінфек-
ційних в тій чи іншій мірі пов’язана зі способом жит-
тя та появою внаслідок цього фізіологічних факто-
рів ризику. Закономірністю є й те, що зниження 
висоти рівнів цих факторів сприяє зменшенню як 
захворюваності так і смертності [5, 6].  

Базуючись на зазначених взаємозв’язках ство-
рена концепція ризик-факторів, яка є науковою 

базою профілактики захворювань, основою якої є 
за даними епідеміологічних, клінічних та експери-
ментальних досліджень визначення чинників, що 
тісно пов’язані з генетичними особливостями лю-
дини, її способом життя та оточуючим середови-
щем і впливають на розвиток та прогресування 
хвороб [1–4, 7]. 

Мета і завдання дослідження. Комплекс ме-
дико-соціальних досліджень серед респондентів 
проведений з метою дослідження впливу медико-
соціальних характеристик на частоту формування 
стресу з урахуванням ознак тривоги та депресії, як 
основних показників наявності порушень психосо-
матичного здоров’я.  

Корекція факторів, пов’язаних зі способом жит-
тя призводитиме до зниження індивідуального ри-
зику за рахунок впливу саме на біологічні чинники, 
такі як порушення вуглеводного та жирового обмі-
нів, надлишкова маса тіла та ожиріння, а тому важ-
ливим етапом було дослідити саме ті фактори ри-
зику, які є актуальними в сучасних умовах, що до-
зволить покращити функціонально-організаційну 
модель профілактики, ранньої діагностики психіч-
них порушень у хворих з соматичною патологією 
на етапі ПМД. 

Об’єкт і методи дослідження. Виконуючи за-
вдання здійснено дослідження 532 пацієнтів  
(136 чоловіків, 396 жінок), які зверталися за медич-
ною допомогою Бучанської міської поліклініки  
Київської області. 

Дослідження виконувались в межах розробле-
ної програми стосовно вивчення факторів впливу 
на перебіг та розвиток розладів психосоматичного 
здоров’я населення: соціально-економічних, еколо-
гічних, спадкових, умов праці, побуту, психічного 
здоров’я методом соціологічного опитування згідно 
розробленої анкети, яка включала певний перелік 
питань. 

Первинний аналіз проведено за віковими гру-
пами (табл. 1). 
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Вікові межі досліджуваної групи склали 18–84 

роки. Розподіл респондентів за статевим складом 
статистично значимо не відрізнявся в окремих віко-
вих групах (р = 0,267). Середній вік жінок склав 
43,7 ± 15,8 років, чоловіків – 40,1 ± 16,8 років. 

Дослідження проведене відповідно до основ-
них біоетичних норм Гельсінської декларації Всес-
вітньої медичної асоціації про етичні принципи про-
ведення науково-медичних досліджень із поправ-
ками (2000, з поправками 2008), Універсальної де-
кларації з біоетики та прав людини (1997), Конвен-
ції Ради Європи з прав людини та біомедицини 
(1997). Письмова інформована згода була отрима-
на у кожного учасника дослідження.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз частоти виявлення депресії (субклінічна та 
клінічна форми) у чоловіків та жінок показав пере-
вищення даного показника у чоловіків 196/396 
(49,5%), ніж у жінок 56/136 (41,2), що свідчить про 
тенденцію до підвищеня ризику розвитку депресії у 
чоловіків – оцінка відношення шансів OR = 1.40 
(0.94–2.08), р = 0,094. 

Частота стресових станів в окремих вікових 
групах, що проявляються у вигляді депресії, наве-
дено в таблиці 2. 

Встановлено, що частота виявлення депресії 
суттєво відрізняється залежно від віку хворих.  
Мінімальний рівень стресових характеристик, що 
проявляються у вигляді депресії виявляється у віці 
до 30 років – 45 (33,1%) з поступовим підвищенням 
ризику депресії у кожній наступній віковій групі:  
31–40 років – 56 (43,4%), OR = 1,55 (0,94–2,55), р = 
= 0,084; 41–50 років – 48 (50,0%), OR =  
= 2,02 (1,18–3,46), р = 0,010; 51–60 років – 
44 (58,7%), OR = 2,87 (1,60–5,14), р = 0,0001; стар-
ше 60 років – 59 (61,5%), OR = 3,22 (1,87–5,56),  
р = 0,0001. 

Належність до пенсійної групи, питома вага 
яких складає 99 (18,6%) є суттєвим чинником ризи-
ку виявлення депресії у відповідній групі пацієнтів, 
які складають 67 (67,7%) випадків. В працездатно-
му віці – 433(81,4%) обстежених, частота депресії 
суттєво нижче – 185 (42,7%), р < 0,0001. Це дозво-
ляє висновок про суттєве підвищення відносного 
ризику депресії у соматичних хворих пенсійного 
віку у 2,81 рази. OR = 2,81 (1,73–4,61), р < 0,0001. 

Наступним став аналіз частоти депресії залеж-
но від індексу маси тіла (табл. 3). 

Показники індексу маси тіла в межах норми 
(ІМТ до 25) мали 50,4 ± 2,2% респондентів. Респо-
нденти з надлишковою вагою (ІМТ 25–30) склали 
19,5 ± 1,7%, та з ожирінням різних ступенів (ІМТ 
більше 30) – 30,1 ± 2,0%. Середній Індекс склав 
25,7 ± 5,7. Аналіз частоти виявлення депресії зале-
жно від наявності надлишкової маси тіла чи ожи-
ріння наведено в таблиці 4. 

Таблиця 1 – Розподіл респондентів за віковими група-
ми (n, %) 

Вікові  
групи 

Абсолют-
на 

кількість 

чоловіки Жінки 

n % n % 

До 30 n = 136 96 70,6±3,9 40 29,4±3,9 

31–40 n = 129 95 73,6±3,9 34 26,4±3,9 

41–50 n = 96 79 82,3±3,9 17 17,7±3,9 

51–60 n = 75 58 77,3±4,8 17 22,7±4,8 

Старше 60 n = 96 68 70,8±4,6 28 29,2±4,6 

Всього n = 532 396 74,4±1,9 136 25,6±1,9 

Р (χ2) χ2 = 5,2; р = 0,267 

Таблиця 2 – Частота виявлення депресії залежно від 
віку (n, %) 

Вікові  
групи n 

Частота 
 виявлення 

депресії,  
абс (%) 

Оцінка  
відношення ша-

нсів,  
OR (95%ДІ) # 

p 

До 30 n = 136 45 (33,1%) – – 

31–40 n = 129 56 (43,4%) 1,55 (0,94–2,55) 0,084 

41–50 n = 96 48 (50,0%) 2,02 (1,18–3,46) 0,010* 

51–60 n = 75 44 (58,7%) 2,87 (1,60–5,14) 0,0001* 

Стар-
ше 60 n = 96 59 (61,5%) 3,22 (1,87–5,56) 0,0001* 

Примітки: # – оцінка відношення шансів OR (95%ДІ) у 
порівнянні з віковою групою до 30 років; * – оцінка статис-
тично значима (p < 0,05). 

Таблиця 3 – Розподіл респондентів за індексом маси 
тіла 

Індекс маси тіла Абсолютна  
кількість % 

Норма (до 25) n = 268 50,4% 

Надлишкова (25–30) n = 104 19,5% 

Ожиріння (більше 30) n = 160 30,1% 

Середній індекс маси тіла 25,7 ± 5,7 

Таблиця 4 – Частота депресії залежно від наявності 
надлишкової маси тіла (n, %) 

Індекс  
маси тіла n 

Частота  
виявлення  
депресії, 
 абс (%) 

Оцінка  
відношення  

шансів, 
OR (95%ДІ) # 

p 

Норма  
(до 25) 268 112  

(41,8%) – – 

Надлишко-
ва та ожи-
ріння 

264 140  
(53,0%) 

1,57  
(1,12–2,22) 0,009* 

Примітки: # – оцінка відношення шансів OR (95%ДІ) у 
порівнянні з групою з нормальним індексом маси тіла; * – 
оцінка статистично значима (p < 0,05). 
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Отримані результати свідчать про суттєве зро-
стання частоти виявлення стресових чинників з 
проявами у вигляді ознак депресії у хворих з  
надлишковою масою тіла та ожирінням – OR =  
= 1,57 (1,12–2,22), р = 0,009. 

Крім демографічних та антропометричних ха-
рактеристик нами проведено аналіз впливу наяв-
ності захворювань на формування стресового ста-
тусу пацієнтів. Першим етапом даного аналізу ста-
ло вивчення частоти виявлення окремих захворю-
вань та їх поєднання (табл. 5). 

91% респондентів звертались з приводу захво-
рювання і тільки 9,0% з інших причин. Пріоритетни-
ми за частотою є хвороби органів дихання –  

80 (15,0%), травлення – 106 (19,9%), системи кро-
вообігу – 92 (17,3%). Частота поєднання окремих 
захворювань в досліджуваній групі хворих наведе-
но в таблиці 6. 

В аналіз частоти поєднаної патології включено 
тільки хворих, що мали основний діагноз (n = 497) 
та виключено, що відвідували поліклініку з іншою 
(профілактичною) метою. У 74 (14,89%) хворих 
встановлено тільки один діагноз, а у 423 (85,11%) 
як основний, так і супутній. Хвороби органів дихан-
ня як основний діагноз найбільш часто поєднують-
ся з супутніми: дихання (інший діагноз) –  
16 (20,0%), травлення – 14 (17,5%), нервової сис-
теми – 22 (27,5%), сечостатевої системи –  
14 (17,5%). Хвороби органів травлення (основний 
діагноз) також поєднуються з іншими: травлення – 
35 (33,02%) та нервової системи – 35 (33,02%). 
Основний діагноз за хворобами нервової системи 
поєднується з супутніми: органів дихання –  
17 (27,42%) та нервової системи (інший діагноз) – 
15 (24,19%). Ендокринна патологія співпадає з хво-
робами органів травлення у 14 (19,72%), системи 
кровообігу у 20 (28,17%), сечостатевої системи у 
14 (19,72%). Системи кровообігу поєднуються з 
хворобами органів травлення у 20 (21,74%), нерво-
вої системи у 27 (29,35%) та сечостатевої у  
11 (28,95%). Отримані дані за частотою поєднання 
захворювань мають вагоме прогностичне значення 
для формування стресового психологічного фону у 

Таблиця 6 – Частота поєднання основного та супутніх захворювань у хворих в умовах амбулаторного спосте-
реження (n, %) 

Класи  
захворювань 

(МКХ-10) 

Супутні захворювання 

Відсутність 
захворю-

вань 

Хвороби 
органів 
дихання 

Хвороби 
органів 

травлення 

Хвороби 
нервової 
системи 

Хвороби 
ендокрин-
ної систе-

ми 

Хвороби 
системи 
кровообі-

гу 

Хвороби 
сечостате-
вої систе-

ми 

Всього 
Основні 

Хвороби органів 
дихання 

n 5 16 14 22 2 7 14 80 

% 6,25 20 17,5 27,5 2,5 8,75 17,5 100 

Хвороби органів 
травлення 

n 2 9 35 35 4 10 11 106 

% 1,89 8,49 33,02 33,02 3,77 9,43 10,38 100 

Хвороби нерво-
вої системи 

n 14 17 6 15 1 4 5 62 

% 22,58 27,42 9,68 24,19 1,61 6,45 8,06 100 

Хвороби ендок-
ринної системи 

n 3 8 14 9 3 20 14 71 

% 4,23 11,27 19,72 12,68 4,23 28,17 19,72 100 

Хвороби систе-
ми кровообігу 

n 4 10 20 27 5 8 18 92 

% 4,35 10,87 21,74 29,35 5,43 8,7 19,57 100 

Хвороби сечос-
татевої системи 

n 3 10 1 5 4 4 11 38 

% 7,89 26,32 2,63 13,16 10,53 10,53 28,95 100 

Всього 
n 74 72 90 116 19 53 73 497 

% 14,89 14,49 18,11 23,34 3,82 10,66 14,69 100 

Таблиця 5 – Розподіл досліджуваної групи за наявніс-
тю окремих захворювань 

Нозологічні групи Абсолютне 
число та % 

Відсутні захворювання 48 (9,0) 

Хвороби органів дихання 80 (15,0) 

Хвороби органів травлення 106 (19,9) 

Хвороби нервової системи 62 (11,7) 

Новоутворення 35 (6,6) 

Хвороби ендокринної системи, розладу 
харчування та порушення обміну речовин 71 (13,4) 

Хвороби системи кровообігу 92 (17,3) 

Хвороби сечостатевої системи 38 (7,1) 

Наявність 2 та більше діагнозів 423 (79,5) 
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хворих та підвищення ризику виявлення депресії 
(табл. 7). 

За відсутності соматичних захворювань часто-
та виявлення депресії є найнижчою та складає  
14 (29,2%) випадків, а їх наявність підвищують ри-
зик формування стресового статусу пацієнтів і роз-
витку депресії. Статистично значимий несприятли-
вий вплив виявляють наступні захворювання: орга-
нів травлення – частота виявлення депресії  
65 (61,3%), OR = 3,85 (1,85–8,03), р = 0,001. Ново-
утворення – частота депресії 22 (62,9%), OR =  
= 4,11 (1,63–10,38), р = 0,002. Хвороби ендокринної 
системи – виявлення депресії 39 (54,9%), OR = 
= 2,96 (1,36–6,45), р = 0,006. Хвороби системи кро-
вообігу – частота депресії 47 (51,1%), OR =  
= 2,54 (1,20–5,34), р = 0,013. 

Наявність 2 та більше діагнозів (поєднаної па-
тології) характерно для більшості хворих –  
423 (79,5). У зв’язку з множинністю комбінацій не-
можливо виділити пріоритетні комбінації патологіч-
них станів для оцінки підвищення ризику стресово-
го стану хворих, тому проведена узагальнена  
оцінка: при поєднаній патології частота депресій 
реєструється у 218 (51,5%) випадків – ризик вияв-
лення депресії зростає у 2,58 рази – OR =  
= 2,58 (1,35–4,95), р = 0,003. 

Відсутність чи наявність чинника спадковості за 
основним захворюванням та характеристика спад-
ковості по материнській чи батьківській лінії не до-
зволяють зробити висновок про залежність частоти 
депресії від будь-якого з вказаних параметрів спад-
ковості за основним захворюванням (р > 0,05). 

Інвалідність, як чинник ризику стресового ста-
ну, виявлялась у 44 (8,3%) обстежених. Підвищен-
ня ризику депресії – 30 (68,2%), без інвалідності – 
225 (46,2%) – відносний ризик OR = 2.50  
(1,29–4,82), р = 0,005. 

Розподіл респондентів за рівнем освіти практи-
чно пропорційний – Вища освіта була у  
265 (49,8%), без вищої освіти – 267(50,2%). Відсут-
ність вищої освіти для досліджуваного контингенту 
є несприятливим прогностичним чинником розвит-
ку депресії, яка виявляється у 141 з 265 обстеже-
них (53,2%). За наявності вищої освіти депресія 
виявлялась суттєво рідше і складала тільки 41,6%. 
(р = 0,007). Отже, у хворих з середньою освітою у 
1,6 рази вище ризик виявлення підвищеного стресу 
з розвитком депресії – OR = 1,60 (1,12–2,28). 

Аналіз фізичної активності соматичних хворих 
наведено в таблиці 8. 

Надмірні фізичні навантаження виявляються у 
280 (52,6%), серед яких депресія виявляється у 

Таблиця 7 – Частота виявлення депресії залежно від наявності окремих захворювань за класами хвороб (n, %) 

Класи хвороб (за МКХ–10)  
за основним діагнозом n Частота виявлення 

депресії, абс (%) 
Оцінка відношення шансів 

OR (95%ДІ) p 

Відсутність соматичних захворювань 48 14 (29,2%) – – 

Хвороби органів дихання 80 29 (36,3%) 1,38 (0,64–2,99) 0,411 

Хвороби органів травлення 106 65 (61,3%) 3,85 (1,85–8,03) 0,001* 

Хвороби нервової системи 62 21 (33,9%) 1,24 (0,55–2,81) 0,599 

Новоутворення 35 22 (62,9%) 4,11 (1,63–10,38) 0,002* 

Хвороби ендокринної системи 71 39 (54,9%) 2,96 (1,36–6,45) 0,006* 

Хвороби системи кровообігу 92 47 (51,1%) 2,54 (1,20–5,34) 0,013* 

Хвороби сечостатевої системи 38 15 (39,5%) 1,58 (0,64–3,90) 0,315 

Поєднана патологія 423 218 (51,5%) 2,58 (1,35–4,95) 0,003 

Примітка: * – статистично значима оцінка показників відносного ризику (p < 0,05). 

Таблиця 8 – Характеристика фізичної активності та частота виявлення депресії залежно від рівнів фізичного 
навантаження (n, %) 

Групи N (%) Частота виявлення 
депресії, абс (%) 

Оцінка відношення шансів 
OR (95%ДІ) p 

Регулярна фізична активність з метою 
оздоровлення 99 (18,6%) 37 (37,4%) – – 

Відсутність регулярної фізичної 
активності з метою оздоровлення 433 (81,4%) 215 (49,6%) 1,65 (1,06–2,59) 0,027* 

          

Робота без надмірного фізичного  
навантаження 252 (47,4%) 102(40,5%) – – 

Надмірні фізичні навантаження 280 (52,6%) 150 (53,6%) 1,70 (1,20–2,39) 0,003* 

Примітка: * – статистично значима оцінка показників відносного ризику (p < 0,05). 
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150 (53,6%), а без надмірного навантаження суттє-
во рідше – 102 (40,5%), що дозволяє зробити про 
несприятливий прогностичний вплив даного чинни-
ка – OR = 1,70 (1,20–2,39), Р = 0,003. 

В той же час за умов регулярної фізичної ак-
тивності з метою оздоровлення, яка виявлялась 
тільки у 99 (18,6%) випадків, суттєво знижувалась 
частота депресії – 37 (37,4%) проти 215 (49,6%) в 
групі без такої. Отже, відсутність регулярної фізич-
ної активності з метою оздоровлення у 1,65 рази 
підвищує ризик розвитку депресії у соматичних 
хворих – OR = 1,65 (1,06–2,59), р = 0,027. 

З 532 респондентів 163 (30,6%) не вживають 
алкоголь, 210 (39,5%) вживають епізодично, кілька 
разів на рік, 142 (26,7%) кілька разів на місяць. Ці 
групи складають 96,8% обстежених. Неможливо 
зробити висновок про залежність частоти депресії 
від частоти споживання алкоголю в даній групі па-
цієнтів з соматичними захворюваннями в силу то-
го, що різниця за частотою виявлення депресії в 
даних групах коливається в межах 2–3%, що є ста-
тистично не значимим (р = 0,887) для оцінки різни-
ці між групами. 

Паління як чинник ризику депресії у хворих з 
соматичними захворюваннями відмічали тільки  
93 (17,5%) хворих. Проте, частота депресії не за-
лежала: у 46 з 93 осіб (49,5%) виявляли ознаки 
субклінічної та клінічної депресії серед курців і  
206 з 438 випадків (47,0%) без паління, р = 0,670. 

У зв’язку зі значним різноманіттям професійних 
груп хворих з соматичними захворюваннями та 
малою чисельністю кожної з груп, аналіз за профе-
сійними чинниками для виявлення депресії не по-
казав суттєвої різниці. Проте, проведено узагаль-
нений аналіз за професіями з наявним 
(вираженим) і відсутнім психоемоційним наванта-
женням. Встановлено, що 246 (47,4%) обстежених 
мали психоемоційне професійне навантаження, а 
286 (52,6%) хворих були без такого. Серед осіб з 
психоемоційним навантаженням депресія виявле-
на у 146 (57,9%), тоді як в іншій групі без психоемо-

ційного навантаження депресія виявлялась суттє-
во рідше – у 106 (37,9%), р < 0,0001. Отже, психое-
моційне навантаження є несприятливим прогнос-
тичним фактором, який у 2,47 рази збільшує  
імовірність розвитку депресії на фоні соматичної 
патології – OR = 2,47 (1,72–3,57). 

Аналіз задоволеності умовами праці у зв’язку з 
формуванням стресового статусу у соматичних 
хворих наведено в таблиці 9.  

Виявлено, що 144 (27,1%) респондентів неза-
доволені низьким рівнем санітарно-технічних умов 
праці, що супроводжується підвищенням ризику 
розвитку депресії на фоні соматичних захворювань 
у 2,06 рази (р = 0,0001). В той же час незадоволен-
ня психологічними умовами роботи відмічають  
183 (34,4%), що обумовлює суттєве зростання ри-
зику депресії в даній групі хворих у 1,98 рази –  
OR = 1,98 (1,38–2,85). 

Аналіз самооцінки матеріального стану пока-
зав, що 148 (27,9%) респондентів визначають ма-
теріальний стан як «поганий», 330 (62,2%) – 
«середній», 53 (9,9%) – «добрий». Частота депре-
сій асоціюється з поганим матеріальним станом  
91(61,5%), тоді при доброму матеріальному стані 
депресія виявляється значно рідше – у 19 (35,8%), 
р = 0,001, OR = 2,86 (1,42–5,81). 

Поганий матеріальний стан, вірогідно, визна-
чає відповідні характеристики за доступністю лікар-
ських засобів. Доступність лікарських засобів за 
вартістю відзначають 157 (29,5%) обстежених. В 
цій категорії соматичних хворих частота розвитку 
депресії є нижчою – 52 (33,1%). Недоступність ліків 
за вартістю асоціюється з суттєво вищою частотою 
депресії – 200 з 375 обстежених (53,3%), 
р = 0,0001, OR = 2,31 (1,54–3,48). 

Висновки  
1. Визначено чинники, які мають значний вплив на 

розвиток захворювання, але провідна роль у 
розвитку розладів психосоматичного здоров’я 
населення належить медико-соціальним та соці-
ально-економічним факторам. 

Таблиця 9 – Аналіз задоволеності умовами праці та частота виявлення депресії у відповідних групах (n, %) 

Групи N (%) Частота виявлення 
депресії, абс (%) 

Оцінка відношення шансів 
OR (95%ДІ) p 

Низька оцінка санітарно-технічних 
умов (0–5 балів) 144 (27,1%) 87 (60,4%) 2,06 (1,40–3,05) 0,0001* 

Добра оцінка санітарно-технічних 
умов (6–10 балів) 388 (72,9%) 165 (42,5%) – – 

          

Незадоволення психологічними 
умовами роботи 183 (34,4%) 107 (58,5%) 1,98 (1,38–2,85) 0,0001* 

Задоволення психологічними 
умовами роботи 349 (65,6%) 145 (41,5%) – – 

Примітка: * – статистично значима оцінка показників відносного ризику (p<0,05). 
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2. Важливо відмітити про потребу звертати більше 
уваги на психологічне здоров’я, частіше прово-
дити обстеження пацієнтів з метою раннього 
виявлення депресії адже її виявлено майже у 
половини (47,37%) досліджуваних.  

3. В подальшому вивчення депресії у пацієнтів за 
допомогою психометричних шкал значно підви-
щить ефективність терапії за рахунок кореляції 
їх психоемоційної сфери. 

Перспективи подальших досліджень. Пода-
льші дослідження будуть спрямовані на вивчення 
рівня впливу депресії та тривоги у пацієнтів за до-
помогою психометричних шкал, що в свою чергу 
сприятиме підвищенню ефективності терапії за 
рахунок кореляції психоемоційної сфери пацієнтів. 
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УДК 614.2:001.2:616-058-082 
ВЛИЯНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА НА РАЗВИТИЕ И ТЕЧЕНИЕ  
РАССТРОЙСТВ ПСИХОСОМАТИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ 
НА УРОВНЕ ПЕРВИЧНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 
Корнацкий В. М., Михальчук В. М., Дяченко Л. О. 

Резюме. Статья посвящена изучению влияния факторов риска на развитие и течение расстройств 
психосоматического здоровья населения, а именно на частоту формирования стресса с учетом призна-
ков тревоги и депрессии, как основных показателей наличия нарушений психосоматического здоровья на 
уровне первичной медицинской помощи. 

В исследовании приняли участие 532 пациентов (136 мужчин, 396 женщин), которые обращались за 
медицинской помощью в Бучанской городской поликлиники Киевской области. Исследования выполня-
лись в рамках разработанной программы методом социологического опроса согласно разработанной 
анкеты, которая включала определенный перечень вопросов.  

Установлено, что течение и развитие расстройств психосоматического здоровья населения имеет 
зависимость от влияния факторов риска: медико-социальных, социально-экономических, экологических, 
наследственных, условий труда, быта и тому подобное. Дальнейшее изучение депрессии у пациентов с 
помощью психометрических шкал будет способствовать повышению эффективности терапии за счет 
корреляции психоэмоциональной сферы пациентов. 

Ключевые слова: психосоматическое здоровье, депрессия, тревога, стресс. 
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Influence of Risk Factors on the Development  
and Progress of Psychosomatic Health Disorders  
at the Level of First Primary Medical Care 
Kornatskii V. M., Mykhal’chuk V. M., Diachenko L. O.  
Abstract. The article presents the study of risk factors and their influence on the development of psychoso-

matic health while giving the first primary medical care. 
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The purpose of the study is to investigate the influence of risk factors on the development and progression 
of psychosomatic health disorders of the population, namely the frequency of stress formation, taking into ac-
count the signs of anxiety and depression as the main indicators of existing psychosomatic health disorders, at 
the level of first aid.  

The object and methods of research. The study comprised 532 patients (136 males, 396 females) who ap-
plied for medical assistance to Bucha City Clinic of Kyiv Oblast. The research was carried out within the frame-
work of the developed program by the method of sociological survey according to the developed questionnaire, 
which included a certain list of questions. 

Revealed that 144 (27.1%) of respondents are dissatisfied with low sanitary conditions, accompanied by an 
increased risk of depression in physical illness to backdrop 2.06 times (p = 0.0001). At the same time, dissatis-
faction with working conditions psychological mark of 183 (34.4%), which makes a significant increased risk of 
depression in this group of patients in the 1.98 times – OR = 1,98 (1,38-2,85). 

Analysis of self-assessment showed that 148 (27.9%) of respondents define status as "bad", 330 (62.2%) – 
"medium", 53 (9.9%) – "good". The incidence of depression is associated with poor condition 91 (61.5%), while 
in good material condition depression is met less frequently – in 19 (35.8%), p = 0,001, OR = 2,86 (1,42–5,81). 

The bad material condition, probably, determines the appropriate characteristics of the availability of medici-
nal products. The availability of drugs at a cost is noted by 157 (29,5%) surveyed. In this category of somatic 
patients, the incidence of depression is lower – 52 (33.1%). The inaccessibility of drugs at cost is associated 
with a significantly higher frequency of depression – 200 out of 375 examined (53.3%), p = 0.0001, OR =  
= 2.31 (1.54-3.48). 

The conducted research allowed drawing the following conclusions: The study defined factors that have a 
significant impact on the development of the disease. The leading role in the development of psychosomatic 
health disorders of the population belongs to the medical-social and socio-economic factors. It is important to 
note the need to pay more attention to psychological health, to carry out a survey of patients more often in order 
to detect early depression as it is detected in almost half (47,37%) of the subjects. Further study of depression 
in patients with psychometric scales will significantly increase the effectiveness of therapy due to correlation of 
their psycho-emotional sphere. 

Keywords: psychosomatic health, depression, anxiety, stress.  
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Таблица 1 – Терапевтическая эффективность сочетанного применения финоптина и альфа-токоферола при 
нарушениях ритма сердца у больных ХИБС 

Форма аритмии Число  
наблюдений 

Терапевтический эффект Положительный  
эффект (%) Хороший Удовлетворительный Отсутствует 

НЖЭ 7 3 2 2 71,4 

МА и ТП 18 10 5 3 80,0 

ЖЭ 11 5 2 4 83,4 

Итого: 36 18 9 9 63,6 

% 100 50 25 25.0   

75 

В работе представлены результаты изучение 
комбинированной медикаментозной коррекции 
аритмий с помощью сочетанного применения фи-
ноптина и альфа-токоферола, а также его влияния 
на метаболические, нейрогуморальные и гемоди-
намические механизмы при нарушениях ритма 
сердца. Клиническая эффективность комбинации 
финоптина и альфа-токоферола изучена у 36 
больных, у больных с нарушениями ритма сердца 
при ХИБС, лечение финоптином которых не дало 
положительного эффекта (21 больной) или дало 
удовлетворительный терапевтический эффект (15 
больных). 

Таким образом, более выраженные положи-
тельные метаболические, нейрогуморальные и 
гемодинамические сдвиги при лечении финопти-
ном с альфа-токоферолом отмечаются при хоро-
шем терапевтическом эффекте у больных с мер-
цанием и трепетанием предсердий, с наджелудоч-
ковыми формами аритмий. 

Ключевые слова: финоптин, альфа-
токоферол, хроническая ишемическая болезнь 
сердца, наджелудочковая экстрасистолия, желу-
дочковая экстрасистолия. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Избранное направление иссле-
дования является составной частью научно-

исследовательской работы кафедры физической 
реабилитации, спортивной медицины с курсом 
физического воспитания и здоровья Харьковского 
национального медицинского университета 
«Разработка, апробация и внедрение критериев 
оценки адаптационных возможностей и их коррек-
цию соответственно физическим нагрузкам, оцен-
ка физической работоспособности», № гос. регист-
рации 0112U001821. 

Введение. Нарушения ритма сердца являются 
наиболее грозными осложнениями ишемической 
болезни сердца (ИБС) [1, 3, 4]. Патогенез ИБС и 
осложняющих ее аритмий, исход заболевания во 
многом зависит от нарушений метаболизма, воз-
никающих в результате ишемии и гипоксии мио-
карда [9, 12, 14]. 

Ведущая роль в реализации метаболического 
ответа принадлежит процессам перекисного окис-
ления липидов [10, 11]. 

Активация процессов перекисного окисления 
липидов - важное патогенетическое звено в разви-
тии аритмий у больных ХИБС [6, 7]. 

Возникновение дистрофических изменений в 
миокарде, признаков атеросклеротического и пост-
инфарктного кардиосклероза, нарушений ритма 
сердца на фоне прогрессирования атеросклероза 
венечных артерий - все это в значительной степе-
ни обусловлено развитием малоуправляемого  
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процесса биохимических реакций с образованием 
высокоактивных свободнорадикальных перекис-
ных соединений [5]. 

Для инактивации этого процесса необходимы 
антиоксиданты, в том числе и неферментные, та-
кие как витамин Е, аскорбиновая кислота, селен и 
др. [5, 8]. Среди этих веществ альфа-токоферол 
(витамин Е) – наиболее активный и чаще всего 

применяемый антиоксидант. Он связывает радика-
лы полиненасыщенных жирных кислот, прерывая 
этим цепь свободно-радикальных реакций и таким 
образом предотвращает перекисное окисление 
липидов. Альфа-токоферол тормозит окисление 
селенидов в мембранах митохондрий, поддержи-
вает активность глутатионпироксидазы - важного 
антиоксидантного фермента [2, 6, 7, 13]. 

Таблица 2 – Метаболические, нейрогуморальные и гемодинамические эффекты комбинации финоптина с 
альфа-токоферолом при различных нарушениях ритма сердца у больных ХИБС до и после лечения 

Показатели 

Формы аритмий 

НЖЭ МА и ТП ЖЭ 

До 
лечения 

После 
лечения 

До 
лечения 

После 
лечения 

До 
лечения 

После 
лечения 

Адреналин (А) 56,9 ± 2,9 55,8 ± 3,3 63,1 ± 6,5 61,4 ± 4,2 64,4 ± 2,3 62,2 ± 1,8 

Норадреналин (НА) 139,3 ± 2,0 134,5 ± 2,1 173,1 ± 2,6 142,6 ± 1,8 139,8 ± 1,9 133,7 ± 2,4 

Свободные жирные  
кислоты (СЖК) 857,3 ± 18,7 801,4 ± 12,6 897,8 ± 21,4 803,4 ± 17,3 904,3 ± 29,4 871,9 ± 31,5 

Ацетил гидроперекиси 
(АГП) 13,9 ± 0,2 11,2 ± 0,15 15,8 ± 0,3 10,8 ± 0,2 15,1 ± 0,1 11,2 ± 0,2 

Малоновый диальдегид 
(МДА) 12,2 ± 0,25 10,1 ± 0,1 14,4 ± 0,3 11,3 ± 0,2 14,1 ± 0,2 10,2 ± 0,25 

Перекисный гемолиз  
эритроцитов (ПГЭ) 18,0 ± 0,3 17,3 ± 0,4 29,4 ± 0,3 21,4 ± 0,2 27,4 ± 0,4 18,3 ± 0,3 

Лингвальный тест (ЛТ) 36,9 ± 1,8 35,8 ± 2,9 48,7 ± 1,2 36,7 ± 1,0 44,8 ± 1,3 40,4 ± 1,7 

К+плазмы 3,9 ± 0,27 3,1 ± 0,3 4,8 ± 0,3 3,6 ± 0,1 4,1 ± 0,24 3,8 ± 0,21 

К+эритроц. 75,4 ± 10,1 90,3 ± 11,0 79,9 ± 4,0 97,8 ± 2,2 80,5 ± 3,4 99,8 ± 2,7 

Nа+эритроц 22,9 ± 2,5 20,4 ± 2,6 32,5 ± 0,9 24,1 ± 1,0 32,1 ± 1,9 21,1 ± 1,0 

К+пл/К+эр 0,05 ± 0,007 0,02 ± 0,01 0,06 ± 0,006 0,03 ± 0,005 0,07 ± 0,01 0,05 ± 0,02 

Nа+эр/К+эр 0,3 ± 0,02 0,18 ± 0,01 0,5 ± 0,04 0,3 ± 0,02 0,45 ± 0,03 0,3 ± 0,01 

pH 7,34 ± 0,08 7,37 ± 0,1 7,34 ± 0,1 7,36 ± 0,1 7,35 ± 0,09 7,36 ± 0,07 

pCO2 47,1 ± 1,2 44,0 ± 0,9 43,1 ± 0,6 33,3 ± 0,6 48,6 ± 1,2 40,3 ± 0,9 

pO2 78,7 ± 1,9 83,9 ± 1,7 69,8 ± 1,1 87,1 ± 0,9 71,5 ± 1,0 79,8 ± 0,7 

Частота сердечных  
сокращений (ЧСС) 69,0 ± 1,1 67,3 ± 1,2 76,3 ± 2,2 74,1 ± 2,5 68,4 ± 1,4 65,3 ± 1,8 

Артериальное давление 
среднее (АДср) 100,0 ± 2,2 90,1 ± 2,0 105,4 ± 3,0 93,3 ± 2,0 101,4 ± 1,6 96,2 ± 1,8 

Ударный объем (УО) 69,1 ± 0,8 72,3 ± 1,0 51,3 ± 1,2 63,2 ± 1,1 60,9 ± 1,8 62,1 ± 2,4 

Минутный объем (МО) 4,53 ± 0,11 5,0 ± 0,3 4,1 ± 0,16 5,9 ± 0,09 4,17 ± 0,13 4,5 ± 0,24 

Сердечный индекс (СИ) 2,36 ± 0,06 2,4 ± 0,06 2,04 ± 0,04 2,6 ± 0,03 2,2 ± 0,07 2,4 ± 0,09 

Ударный индекс (УИ) 35,3 ± 0,4 36,1 ± 0,7 28,1 ± 0,3 35,5 ± 0,2 31,1 ± 1,0 33,5 ± 1,2 

Общее периферическое 
сопротивление (ОПС) 1801 ± 20,5 1701 ± 21,0 2100 ± 24,0 1760 ± 41,0 2040 ± 34,2 1605 ± 28,8 

Конечный диастолический 
диаметр левого 
 желудочка (КДД) 

53,0 ± 1,2 48,2 ± 1,1 54,5 ± 1,7 49,3 ± 1,1 53,1 ± 0,4 47,0 ± 0,3 

Конечный систолический 
диаметр левого 
 желудочка (КСД) 

40,8 ± 0,4 39,7 ± 0,5 42,4 ± 1,2 37,8 ± 1,0 41,8 ± 1,8 40,9 ± 2,0 

Конечный диастолический 
индекс (КДИ) 36,9 ± 1,9 36,7 ± 2,0 36,7 ± 1,1 33,0 ± 0,7 36,8 ± 1,4 34,9 ± 1,9 

Фракция укорочения (ФУ) 19,9 ± 0,8 18,7 ± 1,3 22,0 ± 3,7 21,9 ± 2,7 22,7 ± 1,4 21,8 ± 1,8 
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Целью данного исследования было изучение 
в сравнительном аспекте с финоптином комбини-
рованную медикаментозную коррекцию аритмий с 
помощью сочетанного применения финоптина и 
альфа-токоферола, а также его влияния на мета-
болические, нейрогуморальные и гемодинамиче-
ские механизмы при нарушениях ритма сердца. 

Материалы и методы исследования. Клини-
ческая эффективность комбинации финоптина  
и альфа-токоферола изучена у 36 больных, у 
больных с нарушениями ритма сердца при ХИБС, 
лечение финоптином которых не дало положи-
тельного эффекта (21 больной) или дало удовле-
творительный терапевтический эффект (15 боль-
ных): 31 мужчина и 5 женщин в возрасте от 30 до 
78 лет. На фоне гипертонической болезни аритмии 
протекали у 29 больных, без гипертонической  
болезни – у 7 больных, с нарушением кровообра-
щения IIA ст. – у 28, IIБ ст. – у 6, III стадии - у  
2 больных. В этой группе больных принимавших 
финоптин и альфа-токоферол, наджелудочковая 
экстрасистолия (НЖЭ) наблюдалась у 7, мерцание 
и трепетание предсердий – у 18, желудочковая 
экстрасистолия (ЖЭ) – у 11 больных. Все больные 
находились под постоянным кардиомониторным 
наблюдением, электрофизиологическим и гемоди-
намическим контролем. До лечения и после лече-
ния комбинированной терапией проводилось ис-
следование метаболических факторов и нейро 
гуморальных аспектов регуляции сердечно-
сосудистой системы. Финоптин назначали в преж-
них дозах. Альфа-токоферол назначали в суточ-
ной дозе 100–200 мг внутрь в виде 10% масляного 
раствора или внутримышечно по 1 мл 10% масля-
ного раствора в подогретом виде в течение  
2–3 недель.  

От каждого человека получено письменное 
согласие на проведение исследования, согласно 
рекомендациям этических комитетов по вопросам 
биомедицинских исследований, законодательства 
Украины об охране здоровья и Хельсинкской дек-
ларации 2000 г., директивы Европейского общест-
ва 86/609 об участии людей в медико-био-
логических исследованиях. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При сочетанном применении финоптина с альфа-
токоферолом положительный эффект, как это вид-
но из таблицы 1, был отмечен в 75%, хороший – в 
50%, удовлетворительный – в 25% случаев. 

Терапевтический эффект отсутствовал у 9 
больных, что составляет 25%. Положительный 
терапевтический эффект при наджелудочковой 
экстрасистолии наблюдался в 71,4%, при мерца-
нии (МА) и трепетании предсердий (ТП) – в 83,4%, 
при желудочковой экстрасистолии – в 63,6%,  

при наджелудочковых формах аритмии – в 80% 
случаев. 

Таким образом, лечение финоптином и альфа-
токоферолом более эффективно монотерапии 
финоптином (табл. 1) при всех нарушениях ритма 
сердца (75% и 63,2%), при каждом виде аритмий в 
отдельности (наджелудочковой экстрасистолии 71, 
4% и 66,6%, мерцании и трепетании предсердий – 
83,4% и 66,7 %, при желудочковой экстрасисто-
лии – 63,6% и 53,3%). Также как и при лечении 
финоптином, положительное действие более вы-
ражено при сочетанном применении финоптина и 
альфа-токоферола у больных с наджелудочковы-
ми формами аритмий (80% и 66,65%). 

В таблице 2 представлены метаболические, 
нейрогуморальные и гемодинамические эффекты 
сочетанного применения финоптина и альфа-
токоферола. Как следует из таблицы 2, под влия-
нием финоптина и альфа-токоферола наблюдают-
ся более значительные положительные сдвиги в 
метаболических, нейрогуморальных и гемодинами-
ческих нарушениях у больных с аритмиями на фоне 
ХИБС при сравнении с монотерапией аллапинином. 

Таким образом, сравнивая терапевтическую, 
метаболическую, нейрогуморальную и гемодина-
мическую эффективность финоптина и альфа-
токоферола, можно сделать следующие выводы: 
1. Большее количество положительных значимых 

сдвигов в гемодинамике, метаболизме и нейро-
гуморальных показателях, чем при монотерапии 
финоптином. 

2. При наджелудочковой экстрасистолии достовер-
но уменьшаются содержание СЖК, АГП, МДА, 
коэффициенты К+пл/К+эр, Na+эp/K+эр, ВЕ, 
рСО2, ОПС, КДД, увеличивается концентрация 
К+эр, рО2. 

3. При мерцании и трепетании предсердий значи-
мо снижаются содержание и показатели НА, 
СЖК, АГП, МДА, ПГЭ, ЛТ, К, Na+эр., коэффи-
циенты К+пл/Кэр., Nа+эр./К+эр., ВЕ, рСО2, ОПС, 
KДД, КСД,KДИ и значимо увеличиваются пока-
затели К+эр., рО2, УО, МО, СИ, УИ. 

4. При желудочковой экстрасистолии достоверные 
различия наблюдаются в снижении АГП, МДА, 
ПГЭ, Nа+эр., Nа+эр/К+эр, pCO2, ОПС, КДД, а 
также в повышении К+эр., рО2. 

5. Более выраженные положительные метаболи-
ческие, нейрогуморальные и гемодинамические 
сдвиги при лечении финоптином с альфа-
токоферолом отмечаются при хорошем терапев-
тическом эффекте у больных с мерцанием и 
трепетанием предсердий, с наджелудочковыми 
формами аритмий. 

6. При лечении комбинацией финоптина с альфа-
токоферолом отмечены более значимые поло-
жительные изменения в ПОЛ и АОС, обмене 
электролитов, гемодинамике и внутрисердечной 
кинетике. 
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7. Более выраженный положительный клиниче-
ский, метаболический, нейрогуморальный и ге-
модинамический эффекты при назначении этой 
комбинации объясняется, в том числе, антиокси-
дантным действием альфа-токоферола, в сни-
жении под его влиянием промежуточных и ко-
нечных продуктов ПОЛ, в повышении активности 
АОС.  

Перспективы дальнейших исследований. 
Изучение комбинированной медикаментозной кор-
рекции аритмий с помощью сочетанного примене-
ния финоптина и альфа-токоферола, а также его 
влияния на метаболические, нейрогуморальные и 
гемодинамические механизмы при нарушениях 
ритма сердца будет продолжено и изучено в по-
следующих научных разработках. 
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УДК 756.36-004.56-083:176-375.7 
КЛІНІЧНІ ТА МЕТАБОЛІЧНІ ЕФЕКТИ КОМБІНОВАНОЇ  
ПРОТИАРИТМІЧНОЇ ТЕРАПІЇ ЕКСТРАСИСТОЛІЇ У ХВОРИХ  
НА ХРОНІЧНУ ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ  
ФІНОПТИНОМ + АЛЬФА-ТОКОФЕРОЛОМ 
Латогуз С. І., Латогуз Ю. І. 
Резюме. В роботі представлені результати вивчення комбінованої медикаментозної корекції аритмій 

за допомогою поєднаного застосування фіноптіна і альфа-токоферолу, а також його впливу на метаболі-
чні, нейрогуморальні і гемодинамічні механізми при порушеннях ритму серця. Клінічна ефективність ком-
бінації фіноптіна і альфа-токоферолу вивчена у 36 хворих, у хворих з порушеннями ритму серця при 
ХІХС, лікування фіноптином у яких не дало позитивного ефекту (21 хворий) або дало задовільний тера-
певтичний ефект (15 хворих). 

Таким чином, більш виражені позитивні метаболічні, нейрогуморальні і гемодинамічні зрушення при 
лікуванні фіноптином з альфа-токоферолом відзначаються при хорошому терапевтичному ефекті у хво-
рих з мерехтінням і тріпотінням передсердь, з надшлуночковими формами аритмій. 

Ключові слова: фіноптин, альфа-токоферол, хронічна ішемічна хвороба серця, надшлуночкова екст-
расистолія, шлуночкова екстрасистолія. 
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UDC 756.36-004.56-083:176-375.7 
Clinical and Metabolic Effects of Combined  
Anti-Arithmic Therapy of Extrasystoly in Patients  
with Chronic Ischemic Heart Disease by Phinoptin + Alpha-Tocopherol 
Latoguz S. I., Latoguz J. I. 
Abstract. Heart rhythm disturbances are the most formidable complications of coronary heart disease. The 

pathogenesis of ischemic heart disease and complicating its arrhythmias, the outcome of the disease largely 
depends on the metabolic disorders that result from ischemia and myocardial hypoxia. 

The leading role in the realization of the metabolic response belongs to the processes of lipid peroxidation. 
Activation of processes of lipid peroxidation is an important pathogenetic link in the development of arrhyth-

mias in patients with chronic ischemic heart disease. 
The emergence of dystrophic changes in the myocardium, signs of atherosclerotic and post infarct cardio-

sclerosis, heart rhythm disturbances against the progression of atherosclerosis of coronary arteries – all this is 
largely due to the development of a small-controlled process of biochemical reactions with the formation of 
highly active free-radical peroxide compounds. 

The clinical efficacy of the combination of phinoptin and alpha-tocopherol was studied in 36 patients, in pa-
tients with cardiac arrhythmias with chronic ischemic heart disease, whose treatment with phinoptin did not have 
a positive effect (21 patients) or gave a satisfactory therapeutic effect (15 patients): 31 men and 5 women aged 
from 30 to 78 years. Because of hypertension, arrhythmias occurred in 29 patients, without hypertension – in  
7 patients with circulatory disturbance IIA – in 28, IIB – in 6, III stage – in 2 patients. In this group of patients who 
took phinoptin and alpha-tocopherol, supraventricular extrasystole was observed in 7, atrial fibrillation and flut-
ter – in 18, ventricular extrasystole – in 11 patients. All patients were under constant cardiomonitor observation, 
electrophysiological and hemodynamic control. Prior to treatment and after treatment with combined therapy, 
metabolic factors and neurohumoral aspects of the regulation of the cardiovascular system were studied. Fi-
noptin was administered in the same dosage. Alpha-tocopherol was prescribed in a daily dose of 100–200 mg 
orally as a 10% oily solution or by intramuscular injection of 1 ml of 10% oily solution in a warmed state for  
2–3 weeks. 

Thus, comparing the therapeutic, metabolic, neurohumoral and hemodynamic efficacy of phinoptin and al-
pha-tocopherol, the following conclusions can be made: More positive significant shifts in hemodynamics, me-
tabolism and neurohumoral indices than with monotherapy with phinoptin.  More pronounced positive metabolic, 
neurohumoral and hemodynamic shifts in the treatment of phinoptin with alpha-tocopherol are noted with good 
therapeutic effect in patients with atrial fibrillation and flutter, with supraventricular forms of arrhythmia. When 
treated with a combination of phinoptin and alpha-tocopherol, more significant positive changes were noted in 
the lipid peroxidation of lipids and the antioxidant system, the exchange of electrolytes, hemodynamics, and 
intracardiac kinetics. 

Keywords: phinoptin, alpha-tocopherol, chronic ischemic heart disease, supraventricular extrasystole, ven-
tricular extrasystole. 
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C-159T ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНУ CD14 ТА ЦИТОКІНОВИЙ  
ПРОФІЛЬ ПРИ АТОПІЧНОМУ ДЕРМАТИТУ У ДОРОСЛИХ 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, Київ, Україна 

n.derkach@i.ua 

Метою дослідження було вивчити поліморфізм 
С-159Т гену CD14 рецептора та вміст сироватко-
вих цитокінів при екзогенному та ендогенному ато-
пічному дерматиту у дорослих. 

У дослідження було включено 96 дорослих 
хворих на атопічний дерматит. Групу контролю 
склали 90 здорових волонтерів. Для аналізу полі-
морфізму гену був використаний метод полімераз-
ної ланцюгової реакції з електрофоретичною дете-
кцією. Вміст загального IgE та цитокінів ФНП-α,  
ІЛ-2, γ-ІФ, ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-10, ТФР-β в сироватці крові 
визначали методом імуноферментного аналізу. 

У результаті дослідження було встановлено, 
що превалювання генотипу СС призводить до під-
вищення ризику розвитку екзогенного атопічного 
дерматиту, що пов’язано з високими рівнем загаль-
ного IgE, ІЛ-5 та низьким ІЛ-10, ТФР-β при даному 
генотипі. При цьому зниження ризику розвитку як 
ендогенного так і екзогенного атопічного дермати-
ту асоціюється з превалюванням в популяції гено-
типів СТ та TТ. Знижений ризик розвитку АД при 
наявності алелі Т може пояснюватися низькою кон-
центрацією ІЛ-5 та високою ІЛ-10, ТФР-β в порів-
нянні з гомозиготним генотипом СС. 

Встановлено, що ризик розвитку атопічного 
дерматиту підвищений при превалюванні алелі С 
та знижений при алелі Т поліморфної ділянки  
С-159Т CD14 рецептора.  

Ключові слова: C-159T поліморфізм, цитокі-
ни, атопічний дерматит. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконувалась в рамках 
планових науково-дослідних тем кафедри дерма-
товенерології «Оптимізація алгоритмів діагностики, 
лікування хронічних дерматозів, новоутворень шкі-
ри та інфекцій, що передаються статевим шляхом 
з урахуванням впливу фонових патологій, соціаль-
них факторів та чинників довкілля» (№ держ.  
реєстрації 0115U002359, терміни виконання  
02.15-12.19); та кафедри клінічної, лабораторної 
імунології та алергології «Вивчення сучасних мето-
дів діагностики наявності мажорних та мінорних 

алергенів, аутоімунних процесів при алергічних 
захворюваннях та імунопатологічних станах; імуно-
модулююча та алерген-специфічна терапія» (№ 
держ. реєстрації 0015U002162, терміни виконання 
роботи 02.15-12.19). 

Вступ. Наше теперішнє розуміння про атопіч-
ний дерматит (АД) різко змінилося на протязі 
останніх років, головним чином через значний про-
грес у епідеміології та генетиці, величезний прорив 
в розумінні концепції атопічного маршу [1], а також 
розкриття нових аспектів щодо анамнезу хвороби 
[2, 3] та вивчення форм АД, які персистують на 
протязі всього життя [4, 5].  

Гігієнічна гіпотеза була сформульована напри-
кінці 80-х років, виходячи з спостереження, що АД 
та сінна лихоманка були менш поширені серед 
дітей Великобританії, які зростали з більшою кількі-
стю старших братів і сестер [6]. 

Спочатку ця гіпотеза була пояснена тим, що у 
великих сім’ях більш висока контамінація з вірусни-
ми та бактеріальними патогенами. Гігієнічна гіпоте-
за стимулювала велику кількість як епідеміологіч-
них, так і імунологічних досліджень. Наприклад, на 
моделях тварин було показано, що алергічні хво-
роби виникають, коли дозріваюча імунна система 
позбавляється обов'язкової стимуляції мікробними 
антигенами, особливо якщо це відбувається безпо-
середньо після пологів або навіть внутрішньома-
точно [7]. 

Захисний ефект від розвитку АД може бути 
пов'язаний з споживанням непастеризованого фер-
мерського молока та експозицією ендотоксину гра-
мнегативних бактерій. Час, як і ступінь впливу, 
швидше за все, має важливе значення, як це, на-
приклад, було показано для ендотоксину, де тільки 
високий рівень експозиції в ранньому віці має про-
текторні властивості [8]. 

З точки зору імунології, ця гіпотеза пояснюєть-
ся наявністю дисбалансу між імунною відповіддю 1 
та 2 типу. Мікробна стимуляція дендритних клітин 
через Toll-подібні рецептори на рівні слизової обо-
лонки шлунково-кишкового тракту або інших лім-
фоїдних тканин в ранньому віці може стимулювати 
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регуляторні Т-клітини, які в свою чергу через виді-
лення інтерлейкіну 10 та трансформуючого факто-
ру росту β захищають від розвитку алергії [9, 10]. 

Генетичний поліморфізм та вплив мікроорганіз-
мів на імунну систему тісно пов’язані з модуляцією 
запалення шкіри при АД, в тому числі через акти-
вацію рецепторного комплексу CD14/TLR-4 ендо-
токсином грамнегативних бактерій.  

Ген CD14 рецептору локалізується в хромосомі 
5q31.1, має 2 екзона та 3900 нуклеотидів [11]. В 
тих самих локусах знаходяться гени, які відповіда-
ють за синтез IgE. Вивчення С-159Т поліморфізму 
(rs2569190) CD14 рецептора приділяють велику 
увагу [12]. Для цього поліморфізму характерне замі-
щення цитозину (С-цитозин) на тимін (Т-тимін) в 159 
позиції промоторної ділянки, що призводить до при-
сутності в популяції гомозиготи по цитозину і тиміну 
(СС, ТТ) і гетерозиготи цитозин-тимін (СТ) [11].  

В першому дослідженні по вивченню С-159Т 
поліморфізму було показано, що у дітей з алергією 
та генотипом СС рівень загального IgE був досто-
вірно вищий в порівнянні з генотипом ТТ. Кількість 
позитивних шкірних тестів була достовірно біль-
шою у пацієнтів з генотипом СС в порівнянні з  
ТТ [11]. В популяції Нідерландів показало, що у 
пацієнтів з позитивними шкірними тестами рівень 
загального IgE достовірно (р < 0,05) вищий при СС 
в порівнянні з ТТ генотипом [13]. В Австралії було 
встановлено, що ризик розвитку атопії у дітей знач-
но вищий при СС генотипі (ВШ = 2,0, P = 0,04) [14]. 

Визначення фенотипів і генотипів, з одного 
боку, та потенційних біомаркерів з іншого є ключо-
вими елементами для успішного розвитку нових та 
персоналізованих терапевтичних підходів у хворих 
на АД [15]. 

Мета дослідження: вивчити поліморфізм С-
159Т гену CD14 рецептора та вміст сироваткових 
цитокінів при екзогенному та ендогенному дерма-
титу у дорослих. 

Матеріали та методи дослідження. У дослід-
ження було включено 96 дорослих хворих на АД. 
Групу контролю склали 90 здорових волонтерів. 
Для діагностики АД використовували критерії у 
відповідності до протоколу затвердженого МОЗ 
України № 85 від 11.02.2016 р. «Уніфікований кліні-
чний протокол первинної, вторинної (спеціалі-
зованої), третинної (високоспеціалізованої) медич-
ної допомоги «атопічний дерматит» [16]. 

Всі пацієнти з атопічним дерматитом в залежно-
сті від рівня загального IgE та позитивності хоча б 
до одного алергену за результатами шкірних прик-
тестів були розділені на 2 основні групи: екзогенний 
або IgE-залежний АД (рівень загального IgE більше 
100 МО/мл) та ендогенний або IgE-незалежний АД 
(рівень загального IgE менше 100 МО/мл). Рівень 

загального IgE визначався методом імунофермен-
тного аналізу.  

За результатами визначення загального IgE та 
проведення шкірних прик-тестів було ідентифікова-
но 34 пацієнта з екзогенним (IgE-залежним) та 62 з 
ендогенним (IgE-залежним) АД.  

Для аналізу поліморфізму гену рецептора  
CD14 (С-159Т, rs2569190) був використаний метод 
алель-специфічної полімеразної ланцюгової реак-
ції (ПЛР) з електрофоретичною детекцією. Поста-
новка алель-специфічної ПЛР здійснювалася за 
допомогою наборів «Мутація антигену диференці-
ювання моноцитів С-159Т» виробництва «Літех» 
згідно інструкції виробника. 

Вміст цитокінів ФНП-α, ІЛ-2, γ-ІФ, ІЛ-4, ІЛ-5,  
ІЛ-10, ТФР-β визначали методом імуноферментно-
го аналізу. 

Статистична обробка результатів проводилась 
за допомогою програми «Minitab 16». Для перевір-
ки розподілу на нормальність використовували 
тест Колмогорова-Смірнова, порівняння централь-
них тенденцій двох незалежних вибірок з викорис-
танням U-критерію Манна-Уїтні і порівняння серед-
ніх двох незалежних вибірок за критерієм Стюден-
та. Кількісні змінні представлені у вигляді середніх 

значень ( ) і середньоквадратичних відхилень 
(SD) або 95% довірчим інтервалом для параметри-
чних методів, і медіани (Me) з 1 (Q1) і 3 (Q3) квар-
тилем або 95% довірчим інтервалом для непара-
метричних. Множинне порівнянні проводилось за 
допомогою критеріїв Краскела-Уолліса, ANOVA з 
поправкою Банфероні та Шеффе. 

Розподіл генотипів відповідно до закону Харді-
Вайнберга, визначення різниці частот генотипів, 
алелів контролю та хворих на атопічний дерматит 
проводилось з використанням логістичної регресії 
за допомогою on-line програми (http://ihg.gsf.de/cgi-
bin/hw/hwa1.pl). 

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

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відмінності в частоті генотипів і алелів здорових 
волонтерів і пацієнтів з атопічним дерматитом 
представлені в таблиці 1. 

Частота розподілу генотипів поліморфної ділян-
ки С-159Т (табл. 1) контролю достовірно відрізня-
лась (Р = 0,024) від загальної групи пацієнтів з АД. 

X
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Так частота генотипу СС (40,6%) була більшою, а 
СТ (38,5%) та ТТ (20,9%) меншою у хворих на АД в 
порівнянні з контрольною групою (СС – 22,2%,  
СТ – 53,3%,ТТ – 24,5%). При використанні моделі 
ризику по алелі Т було встановлено, щ ризик роз-
витку АД достовірно знижений при превалюванні у 
здорових волонтерів генотипу СТ (ВШ = 0,395) та 
присутності алеля Т (ВШ = 0,640) в порівнянні з 
гомозиготним генотипом СС. Домінантна модель 
(СС<->CT+TT) також показала зниження ризику 
розвитку АД (ВШ = 0,418) при збільшенні присутно-
сті алелю Т в контрольній групі. В свою чергу порів-
няння різниці частот алелів виявило підвищення 
ризику розвитку АД (ВШ = 1,561) при наявності 
алеля С.  

Отже, проведений статистичний аналіз, з однієї 
сторони показав, що присутність алелю Т має про-
тективний характер щодо розвитку АД, а з іншої 
ризик значно зростає при наявності алелю С. 
Отримані результати необхідно додатково проана-
лізувати з врахуванням розподілу пацієнтів на ек-
зогенний та ендогенний АД. Результати такого ана-
лізу представлені в таблицях 2 та 3. 

При порівнянні частот розподілу генотипів 
(табл. 2) у хворих на екзогенний АД з контролем 
були виявлені аналогічні результати, які отримані 
на попередньому етапі. Хоча ризик розвитку екзо-
генного АД при наявності алелю Т (СС<->СТ,  
ВШ = 0,286; СС<->CT+TT), ВШ = 0,321) був ще  
значніше знижений в порівнянні з загальною гру-

пою пацієнтів (табл. 1). Збільшення частоти алелю 
С достовірно підвищувало ризик розвитку  
(ВШ = 1,798, Р = 0,043) екзогенної форми АД. 

Частота генотипів С-159Т у пацієнтів з ендоген-
ним АД (табл. 3) достовірно не відрізнялась  
(Р = 0,052) від контрольної групи. Хоча при викори-
станні домінантної моделі (СС<->CT+TT) було ви-
явлено, що ризик розвитку ендогенного АД достові-
рно знижений (ВШ = 0,484; Р = 0,045) при наявнос-
ті алелю Т. При даному фенотипі АД ризик розвит-
ку захворювання не пов'язаний (ВШ = 1,448;  
Р = 0,115) з присутністю алелю С.  

Таким чином, проведений статистичний аналіз 
щодо порівняння частот генотипів та алелів С-159Т 
встановив, що ризик розвитку АД підвищений тіль-
ки для екзогенної форми і пов’язаний з превалю-
ванням гомозиготного генотипу СС та знижений 
при наявності алелю Т як для екзогенного так і ен-
догенного фенотипу. 

Виявлені результати можуть бути пов’язані з 
вмістом загального IgE. Концентрація IgE в залеж-
ності від розділення груп на генотипи СС, СТ та ТТ 
представлена на рис. 1.  

Вміст загального IgE (рис. 1) у пацієнтів з гено-
типом СС в контрольній групі (Ме – 37,18; 95% ДІ: 
21,18 – 48,19), загальній групі (Ме – 89,95; 95% ДІ: 
66,96 – 239,38), групі з екзогенним (Ме – 387,71; 
95% ДІ: 303,68 – 635,36) та ендогенним АД (Ме – 
61,88; 95% ДІ: 41,10 – 77,17) був достовірно вищим 
(Р<0,05) в порівнянні з генотипом СТ та ТТ.  

Таблиця 1 – Частота розподілу генотипів та алелів CD14 (C-159T) у хворих на атопічний дерматит та здорових 
волонтерів 

Генотипи/ 
Алелі 

Контроль, 
n (%) 

АД, 
n (%) Статистичні дані 

CC 20 (22,2%) 39 (40,6%) χ2 = 7,452, Р = 0,024 
Ризик по алелю Т 
СС<->СТ, ВШ = 0,395; Р = 0,008 

CT 48 (53,3%) 37 (38,5%) 

TT 22 (24,5%) 20 (20,9%) 

CT+TT 70 (77,8%) 57 (59,4%) Ризик по алелю Т (СС<->CT+TT), ВШ = 0,418; Р = 0,007 

C 88 (48,9%) 115 (59,9%) Ризик по алелю С (Т<->С), ВШ = 1,561; Р = 0,033 

T 92 (51,1%) 77 (40,1%) Ризик по алелю Т (С<->Т), ВШ = 0,640; Р = 0,033 

Примітки: ВШ – відношення шансів, Р – достовірність відмінностей. 

Таблиця 2 – Частота розподілу генотипів та алелів CD14 (C-159T) у хворих на екзогенний атопічний дерматит 
та здорових волонтерів 

Генотипи/ 
Алелі 

Контроль, 
n (%) 

Екзогенний АД, 
n (%) Статистичні дані 

CC 20 (22,2%) 16 (47,1%) χ2 = 7,683, Р = 0,022 
Ризик по алелю Т 
СС<->СТ, ВШ = 0,286; Р = 0,007 

CT 48 (53,3%) 11 (32,3%) 

TT 22 (24,5%) 7 (20,6%) 

CT+TT 70 (77,8%) 18 (52,9%) Ризик по алелю Т (СС<->CT+TT), ВШ = 0,321; Р = 0,007 

C 88 (48,9%) 43 (63,2%) Ризик по алелю С (Т<->С), ВШ = 1,798; Р = 0,043 

T 92 (51,1%) 25 (36,8%) Ризик по алелю Т (С<->Т), ВШ = 0,556; Р = 0,043 

Примітки: ВШ – відношення шансів, Р – достовірність відмінностей. 
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Отже, в незалежності від досліджуваної групи 
рівень загального IgE залежить від приналежності 
до гомозиготного генотипу СС. Така висока концен-
трація IgE з генотипом СС може бути результатом 
реципрокного впливу цитокінів імунної відповіді 1/2 
типу та регуляторної дії супресорних медіаторів.  

Концентрація цитокінів імунної відповіді 1 типу 
у всіх досліджуваних групах в залежності від при-
належності до генотипу СС, СТ та ТТ представле-
на в таблиці 4. 

Вміст ФНП-α, ІЛ-2 та ІФ-γ (табл. 4) при множин-
ному статистичному аналізі у всіх досліджуваних 
груп достовірно не відрізнявся (Р>0,05) між геноти-
пами СС, СТ та ТТ. Концентрація ФНП-α була дос-
товірно вищою (Р<0,05) контролю тільки у пацієнтів 
з ендогенним АД при наявності генотипу СС та СТ. 
В свою чергу у пацієнтів з екзогенним АД вміст 
ФНП-α та ІЛ-2 був достовірно вищим (Р<0,05) конт-
ролю при генотипі ТТ. 

Вміст цитокінів імунної відповіді 2 типу пред-
ставлена в таблиці 5. 

В контрольній групі (табл. 5) рівень ІЛ-4 досто-
вірно не відрізнявся (P>0,05) між досліджуваними 
генотипами. В свою чергу у волонтерів контрольної 
групи з генотипом СС концентрація ІЛ-5 була дос-
товірно вищою (P<0,05) в порівнянні з генотипами 
СТ та ТТ. У хворих на АД з генотипом СС як в за-
гальній групі так і при екзогенному та ендогенному 
фенотипі вміст ІЛ-4 та ІЛ-5 був достовірно більшим 
(P<0,05) в порівнянні з СТ та ТТ генотипами.  
Концентрація ІЛ-4 булі достовірно вищою (P<0,05) 
контролю у пацієнтів з екзогенним АД та генотипом 
СС.  

Вміст ІЛ-10 та ТФР-β (табл. 6) у здорових воло-
нтерів з генотипом СС був достовірно нижчим 
(Р<0,05) у порівнянні з генотипами СТ та ТТ. Ана-
логічні результати були отримані і для всіх дослід-
жуваних груп. Концентрація ІЛ-10 та ТФР-β була 
значно нижчою у пацієнтів з генотипом СС. Тільки 
у пацієнтів з генотипом СС вміст ІЛ-10 був достові-
рно нижчим (Р<0,05) контролю. Концентрація  
ТФР-β при генотипі СС була достовірно нижчою 

Таблиця 3 – Частота розподілу генотипів та алелів CD14 (C-159T) у хворих на ендогенний атопічний дерматит 
та здорових волонтерів 

Генотипи/ 
Алелі 

Контроль, 
n (%) 

Ендогенний 
АД, 

n (%) 
Статистичні дані 

CC 20 (22,2%) 23 (37,1%) χ2 = 4,043, Р = 0,132 
Ризик по алелю Т 
СС<->СТ, ВШ = 0,471; Р = 0,052 

CT 48 (53,3%) 26 (41,9%) 

TT 22 (24,5%) 13 (21,0%) 

CT+TT 70 (77,8%) 39 (62,9%) Ризик по алелю Т (СС<->CT+TT), ВШ = 0,484; Р = 0,045 

C 88 (48,9%) 72 (58,1%) Ризик по алелю С (Т<->С), ВШ = 1,448; Р = 0,115 

T 92 (51,1%) 52 (41,9%) Ризик по алелю Т (С<->Т), ВШ = 0,691; Р = 0,115 

Примітки: ВШ – відношення шансів, Р – достовірність відмінностей. 

Рис. 1. Вміст загального IgE в залежності від розподілу за генотипами С-159Т  
(* – достовірність відмінностей між групою з генотипом СС по відношенню до генотипів СТ та ТТ;  

# – достовірність відмінностей між генотипом СТ та ТТ) 
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контролю (Р<0,05) тільки у пацієнтів загальної гру-
пи. Крім цього було встановлено, що рівень ІЛ-10 
при генотипі ТТ був достовірно вищим (Р<0,05) в 
порівнянні з генотипом СТ в контрольній, загальній 
групі та у пацієнтів з ендогенним АД. Концентрація 
ТФР-β також була достовірно вищою (Р<0,05) у 
пацієнтів всіх досліджуваних груп з генотипом ТТ в 
порівнянні з СТ. 

В українській популяції був вивчений полімор-
фізм гену рецептора CD14 (C159T) у 275 пацієнтів 
з атопічним та 56 пацієнтів з неатопіческим фено-
типом бронхіальної астми. У пацієнтів з неатопіч-
ною астмою частота розподілу генотипів достовір-
но відрізнялася (χ2 = 14,86, p = 0,00012) від атопіч-
ної. Результати дослідження показали, що протек-
тивні властивості по відношенню до розвитку неа-
топічної бронхіальної астми пов'язані з переважан-

ням алеля Т, а ймовірність захворіти на неатопічну 
астму – з перевагою алеля С [17]. 

В іншому дослідженні було встановлено, що у 
пацієнтів з Т алелю спостерігається достовірно 
більша кількість позитивних шкірних алерготестів у 
порівнянні з С алелю [18]. Ще в одному досліджен-
ні було показано, що у пацієнтів з генотипами СТ 
та ТТ достовірно збільшується ризик розвитку екзе-
ми. Також у цих хворих з СТ та ТТ генотипом рівень 
IgE був достовірно вищим в порівнянні з СС [19]. В 
популяції Китаю було виявлено, що ризик розвитку 
атопічної астми достовірно вищий у дітей, які є но-
сіями алеля Т. Рівень загального IgE був достовір-
но вищим (р<0,05) у дітей з ТТ в порівнянні СС ге-
нотипом [20]. При вивченні асоціації астми, риніту, 
екземи, сенсибілізації та IgE з С159Т поліморфіз-
мом було встановлено, що частота позитивних  

Таблиця 5 – Вміст сироваткових цитокінів ІЛ-4 та ІЛ-5 в залежності від розподілу за генотипами С-159Т 

  
  

Контроль, 
n = 90 

АД, 
n = 96 

Екзогенний 
АД, n = 34 

Ендогенний 
АД, n = 62 Р1 

ІЛ-4, 
пг/мл 

СС 13,06±7,23 28,59±7,61* 30,07±8,45* 27,57±6,96* <0,001 

СТ 17,16±7,51 18,46±6,07# 20,37±6,41# 17,65±5,86# 0,498 

ТТ 18,16±7,75 15,18±6,93# 11,61±6,43#& 17,10±6,63# 0,172 

Р2 0,065 <0,001 <0,001 <0,001 – 

ІЛ-5, 
пг/мл 

СС 24,66±8,24 30,13±7,55 30,54±7,53 29,85±7,72 0,051 

СТ 15,95±6,68# 18,07±5,54# 20,38±4,36# 17,09±5,77# 0,118 

ТТ 15,11±5,75# 14,33±4,63# 16,07±6,57# 13,38±3,09# 0,653 

Р2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 – 

Примітки: Р1 – достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між досліджуваними гру-
пами; Р2 - достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між генотипами; * – достовір-
ність відмінностей контролю від досліджуваних груп, Р<0,05; # - достовірність відмінностей між групою з генотипом 
СС по відношенню до генотипів СТ та ТТ; & – достовірність відмінностей між генотипом СТ та ТТ. 

Таблиця 4 – Вміст сироваткових цитокінів ФНП-α, ІЛ-2 та ІФ-γ в залежності від розподілу за генотипами С-159Т 

  
  

Контроль, 
n = 90 

АД, 
n = 96 

Екзогенний 
АД, n = 34 

Ендогенний 
АД, n = 62 Р1 

ФНП-α, 
пг/мл 

СС 1,36±0,78 1,83±1,03 1,37±0,90 2,16±1,00# 0,021 

СТ 1,34±0,66 1,78±0,96 1,55±0,95 1,88±0,97# 0,034 

ТТ 1,25±0,80 1,78±0,93 2,30±0,93* 1,50±0,84 0,035 

Р2 0,852 0,969 0,098 0,152 – 

ІЛ-2, 
пг/мл 

СС 10,95±6,67 16,23±9,74 18,17±11,74 14,88±8,08 0,099 

СТ 12,85±7,47 16,56±9,41 14,31±8,63 17,51±9,72 0,102 

ТТ 8,80±5,17 14,17±7,60 16,94±11,02* 12,67±4,89 0,020 

Р2 0,069 0,624 0,656 0,216 – 

ІФ-γ, 
пг/мл 

СС 1,12±0,61 1,23±0,81 1,34±0,93 1,15±0,74 0,840 

СТ 1,02±0,63 1,27±0,76 1,08±0,56 1,35±0,83 0,207 

ТТ 0,98±0,68 1,47±0,95 1,47±1,16 1,46±0,88 0,233 

Р2 0,768 0,557 0,631 0,501 – 

Примітки: Р1 – достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між досліджуваними гру-
пами; Р2 - достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між генотипами; * – достовір-
ність відмінностей між контролем та екзогенним АД, Р<0,05; # – достовірність відмінностей між контролем та ендоген-
ним АД. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 161  

шкірних алерготестів у пацієнтів з СС достовірно 
не відрізнялась від ТТ генотипу [21]. 

Таким чином, аналізуючи отримані нами ре-
зультати, можна прийти до заключення, що прева-
лювання генотипу СС призводить до підвищення 
ризику розвитку екзогенного АД, що очевидно по-
в’язано з високими рівнем загального IgE, ІЛ-5 та 
низьким ІЛ-10, ТФР-β при даному генотипі. При 
цьому зниження ризику розвитку як ендогенного 
так і екзогенного АД асоціюється з превалюванням 
в популяції генотипів СТ та TТ. Знижений ризик 
розвитку АД при наявності алелі Т може пояснюва-
тися низькою концентрацією ІЛ-5 та високою ІЛ-10, 
ТФР-β в порівнянні з гомозиготним генотипом СС. 

Висновки 
1. Ризик розвитку атопічного дерматиту достовірно 

підвищений (Р = 0,033) при превалюванні алелі 

С поліморфної ділянки CD14 рецептора. При 
наявності генотипу СС у пацієнтів з екзогенним 
атопічним дерматитом характерні високі рівні 
загального IgE, ІЛ-5 та низькі ІЛ-10, ТФР-β в порі-
внянні з іншими генотипами. 

2. Зниження ризику розвитку як ендогенного так 
екзогенного атопічного дерматиту асоціюється з 
превалюванням в популяції генотипів СТ  
та TТ. Знижений ризик розвитку атопічного дер-
матиту при наявності алелі Т характеризується 
низькою концентрацією ІЛ-5 та високою ІЛ-10, 
ТФР-β в порівнянні з гомозиготним генотипом 
СС. 
Перспективи подальших досліджень.  

Надалі планується вивчення поліморфізму гену 
TLR-4 (Asp299Gly) при атопічному дерматиті у до-
рослих. 

 

Таблиця 6 – Вміст сироваткових цитокінів ІЛ-10 та ТФР-β в залежності від розподілу за генотипами С-159Т 

  
  

Контроль, 
n = 90 

АД, 
n = 96 

Екзогенний 
АД, n = 34 

Ендогенний 
АД, n = 62 Р1 

ІЛ-10, 
пг/мл 

СС 36,38±10,18 22,98±8,54* 21,90±7,21* 23,73±9,44* <0,001 

СТ 50,63±14,85# 46,44±10,29# 48,05±6,27# 45,77±11,62# 0,312 

ТТ 60,88±9,95#& 58,84±10,50#& 56,20±9,95# 60,25±10,91#& 0,740 

  Р2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 – 

ТФР-β, 
пг/мл 

СС 24,76±6,57 20,00±6,43* 19,26±6,39 20,51±6,55 0,036 

СТ 41,64±9,88# 35,71±6,25*# 36,31±4,05# 35,46±7,03*# 0,002 

ТТ 45,86±7,95# 45,45±6,26#& 44,09±4,86#& 46,18±6,97#& 0,926 

Р2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 – 

Примітки: Р1 – достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між досліджувани-
ми групами; Р2 - достовірність при множинному порівнянні ANOVA з поправкою Банфероні між генотипами; * – 
достовірність відмінностей контролю від досліджуваних груп, Р<0,05; # - достовірність відмінностей між групою 
з генотипом СС по відношенню до генотипів СТ та ТТ; & – достовірність відмінностей між генотипом СТ та ТТ. 
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УДК 611.91+611.95 : 572.543 
C-159T ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА CD14 И ЦИТОКИНОВЫЙ ПРОФИЛЬ  
ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ У ВЗРОСЛЫХ 
Литус А. И., Деркач Н. В., Литус В. И. 
Резюме. Цель исследования: изучить полиморфизм С-159Т гена CD14 рецептора и содержание сы-

вороточных цитокинов при экзогенном и эндогенном атопическом дерматитом у взрослых. 
В исследование было включено 96 взрослых больных атопическим дерматитом. Группу контроля 

составили 90 здоровых добровольцев. Для анализа полиморфизма гена был использован метод полиме-
разной цепной реакции с электрофоретической детекцией. Содержание общего IgE и цитокинов ФНО-α, 
ИЛ-2, γ-ИФ, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ТФР-β в сыворотке крови определяли методом иммуноферментного  
анализа. 

Было установлено, что превалирование генотипа СС приводит к повышению риска развития экзоген-
ного атопического дерматита, что связано с высокими уровнем общего IgE, ИЛ-5 и низким ИЛ-10, ТФР-β 
при данном генотипе. При этом снижение риска развития как эндогенного так и экзогенного атопического 
дерматита ассоциируется с превалированием в популяции генотипов СТ и TТ. Снижение риска развития 
атопического дерматита при наличии аллеля Т может объясняться низкой концентрацией ИЛ-5 и высо-
кой ИЛ-10, ТФР-β по сравнению с гомозиготным генотипом СС. 

Установлено, что риск развития атопического дерматита повышен при превалировании аллеля С и 
снижен при аллели Т полиморфного участка С-159Т CD14 рецептора. 

Ключевые слова: C-159T полиморфизм, цитокини, атопичный дерматит. 
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C-159T Polymorphism of CD14 Gene and Citokine Profile  
at Atopic Dermatite in Adults 
Litus O. I., Derkach N. V., Litus V. I. 
Abstract. The aim of the study was to research polymorphism of the C-159T gene of the CD14 receptor 

gene and the levels of serum cytokines in exogenous and endogenous atopic dermatitis in adults. 
Materials and methods. The study included 96 adult patients with atopic dermatitis. The control group con-

sisted of 90 healthy volunteers. The polymerase chain reaction with electrophoretic detection was used to ana-
lyze the polymorphism of the gene. The content of total IgE and cytokines of TNF-α, IL-2, γ-IF, IL-4, IL-5, IL-10, 
TFR-β in serum was determined by ELISA. 

Results and Discussion. It was found that the prevalence of the CC genotype leads to an increased risk of 
developing exogenous atopic dermatitis, which is associated with a high level of total IgE, IL-5 and low IL-10, 
TGF-β at a given genotype. At the same time, the reduction in the risk of development of both endogenous and 
exogenous atopic dermatitis is associated with prevalence in the population of genotypes CT and TT. Reducing 
the risk of atopic dermatitis in the presence of the T allele can be explained by the low concentration of IL-5 and 
high IL-10, TGF-β in comparison with the homozygous genotype of the CC. 

Conclusions. The risk of development of atopic dermatitis is authentically increased (Р = 0,033) at a preva-
lence allele with polymorphic site CD14 of a receptor. In the presence of a genotype of CC in patients with ex-
ogenous atopic dermatitis high levels of the general IgE, IL-5 and low IL-10, TFR-β in comparison with other 
genotypes are characteristic. 

Decreasing the risk of developing exogenous atopic dermatitis endogenous is associated with a prevalence 
in population of genotypes of СT and TT. The risk of developing atopic dermatitis in the presence allele is re-
duced. The T is characterized by low concentration of IL-5 and high IL-10, TFR-β in comparison with a homozy-
gous genotype of CC. 

The risk of atopic dermatitis development is increased with the prevalence of allele C and decreased with 
allele T of the polymorphic region C-159T of the CD14 receptor. 

Keywords: C-159T polymorphism, cytokines, atopic dermatitis. 
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ОСОБЛИВОСТІ ДЕФОРМАЦІЇ СТІНОК ЛІВОГО ШЛУНОЧКА  
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Тромбоз аневризми являються частим супут-
нім діагнозом у хворих з постінфарктною аневриз-
мою лівого шлуночка. Мета роботи дослідити 
вплив тромбу на деформацію стінок лівого шлуноч-
ка у хворих з постінфарктною аневризмою. Обсте-
жено 63 пацієнта, що з діагнозом аневризми лівого 
шлуночка знаходились на лікуванні в «Націо-
нальному інституті серцево-судинної хірургії імені 
М. М. Амосова НАМН» в період з 2012 по 2016 р. 
Досліджено параметри деформації стінок лівого 
шлуночка у хворих з аневризмою в залежності від 
наявності у них тромбу. За допомогою векторної 
ЕхоКГ у хворих з тромбозом аневризми лівого шлу-
ночка виявлено зниження показників глобальної і 
регіональної поздовжньої деформації лівого шлуно-
чка, зменшення скручування, ротації базальних і 
верхівкових відділів та зміщення базальних відділів.  

Ключові слова: аневризма лівого шлуночка, 
тромбоз, деформація. 

 
 Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Дослідити механізм розвитку лівошлуночко-
вої серцевої недостатності в залежності від дина-
мічних характеристик міокарда», № державної  
реєстрації 0111U007962. 

Вступ. Аневризма серця являє собою обмеже-
ну ділянку стінки (2 обо більше сегмента), що скла-
дається з некротичної або рубцевої тканини. В 
більшості випадків вона розвивається в результаті 
ішемічної хвороби серця Аневризма сприяє роз-
витку небезпечних ускладнень. Одним з них яв-
ляється тромбоз її порожнини [1].  

У нормі кров, що заповнює лівий шлуночок 
(ЛШ) під час изоволюмічного розслаблення утво-
рює вихревий потік з векторами швидкості проти 
годинникової стрілки. Мітральний струмінь швидко-
го наповнення утворює вихревий потік з векторами 
швидкості за годинниковою стрілкою. Два ці вихрі 
рухаються до вершини: вихор з векторами швидко-
сті проти годинникової стрілки – розсіюється на 
стінках ЛШ; а вихор з векторами швидкості за  

годинниковою стрілкою – утворює потік, який під 
час изоволюмічної систоли по спіралі безперервно 
направляється до вихідного тракту. Правильна 
послідовність розвитку вихору виникає в результаті 
взаємодії між потоком і анатомічними структурами 
серця. 

Одним з механізмів формування тромбу в об-
ласті лівого шлуночка є аномальний шлях кровото-
ку. У пацієнта з аневризмою потік, що входить в 
шлуночок під час швидкого наповнення не збігаєть-
ся з головною віссю ЛШ, так утворюються кілька 
вихревих потоків, що взаємодіють один з одним і 
розсіюють кінетичну енергію один одного. Виник-
нення турбулентного кровотоку в порожнині ЛШ і 
аневризми веде до утворення внутрішньопорож-
нинних пристінкових тромбів [2, 7, 8].  

Тромб (в перекладі з грецької – згусток) при 
аневризмі ЛШ представляє собою прижиттєвий 
згусток крові в порожнині аневризми серця. В біль-
шості випадків має слоїсту будову, тобто склада-
ється як з тромбоцитів, фібрина, лейкоцитів, так і з 
еритроцитів [9]. Частина його прикріплена до ендо-
телію стінки ЛШ, що відрізняє тромб від посмерт-
ного згустка крові (рис.). 

Рихлі пристінкові тромби схильні до фрагмен-
тації стають причиною тромбоемболічних ускла-
день і смерті хворих. Висока медико-соціальна зна-
чущість проблеми хірургічного лікування пацієнтів 
з тромбованою аневризмою лівого шлуночка дик-
тує вимоги до зваженої, якісної оцінки стану міо-
карда. Впровадження в практику ультразвукової 
методики векторної ЕхоКГ відкрило нові перспекти-
ви в цій галузі. За її допомогою виявилось можли-
вим простежити рух кожного сегмента ЛШ і визна-
чити його контрактильні можливості в цілому. 

Мета роботи – дослідити вплив тромбу на ме-
ханіку скороченняї ЛШ при аневризмі.  

Матеріали та методи дослідження. Обєктом 
дослідження в даній роботі стали 63 пацієнта 
(середній вік 57,0 ± 9,4р. чоловіків – 84%) з перед-
ньо перегородочною аневризмою ЛШ і нормокіне-
зом неаневризматичної частини (секторальна  
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фракція викиду 50%). Група була поділена на паці-
єнтів без тромбу в порожнині ЛШ і з тромбом. 

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

Для діагностики аневризм, тромбозу, а також 
для оцінки функціонального стану міокарда, вико-
ристано метод комплексної ехокардіографії. Ехока-
рдіографія була виконана на ультразвуковому апа-

раті експертного класу VIVID E 9 фірми General 
Electric c використанням секторних датчиків зі змін-
ною частотою від 1,5 до 5,0 Мгц. 

За допомогою стандартної ЕхоКГ були визна-
чені кінцевий систолічний і кінцевий діастолічний 
об'єми ЛШ, і фракція викиду (ФВ) ЛШ (по Simpson), 
розраховані кінцеводіастолічний и кінцевосистоліч-
ний індекси об'єму і індекс ударного об'єму. В ана-
томічному «В» режимі вимірювалась секторальна 
ФВ ЛШ (по Teicholtz) для визначення скоротливості 
неаневризматичної частини ЛШ. 

За допомогою технології "Спекл трекінг" 
(Speckle Tracking Imaging – 2d Strain) були визна-
чені показники поздовжньої деформації, скручуван-
ня, ротації та зміщення [3–6]. 

Рис. Приклади тромбозу ЛШ в 4-х камерномі зрізі 

Таблиця 1 – Особливості функціональних показників лівого шлуночка серця у хворих з тромбозом передньо-
верхівково-перетинкової аневризми і нормокінезом неаневризматичної зони на основі стандартної ехокардіог-
рафії 

Параметр Норма 
(n = 35) 

без 
тромбу 
 (n = 47) 

з тромбом 
 (n = 15) Р1 Р2 Р3 

КДІ мл/м2 65,7 ± 9,0 87,4 ± 16,1 96,6 ± 21,5 0,001* 0,001* 0,025* 

КСІ мл/м2 23,8 ± 4,9 53 ± 14,2 59,7 ± 17,7 0,001* 0,001* 0,014* 

УІ мл/м2 44,5 ± 8,3 34,2 ± 6 36,5 ± 8,1 0,001* 0,001* 0,177 

ФВ% 65,5 ± 5,3 40,4 ± 5,4 38,4 ± 5,3 0,001* 0,001* 0,023* 

МШП мм 7,92 ± 1,9 11,6 ± 1,6 12,2 ± 0,8 0,001* 0,001* 0,005* 

Зад Ст мм 7,3 ± 1,1 9,1 ± 2,2 9,5 ± 1,1 0,001* 0,001* 0,031* 

МНд 0,3 ± 0,31 1,15 ± 0,35 1,11 ± 0,28 0,001* 0,001* 0,268 

ЛП мм 32,4 ± 3,3 4,3 ± 0,46 4,36 ± 0,39 0,001* 0,001* 0,938 

Індекс сферичності 0,4 ± 0,17 0,39 ± 0,14 0,35 ± 0,23 0,001* 0,001* 0,502 

Індекс конусності 0,6 ± 0,1 0,81 ± 0,36 0,94 ± 0,07 0,001* 0,001* 0,273 

Індекс скорочування 1,0 ± 0,0 1,89 ± 0,16 1,99 ± 0,16 0,001* 0,001* 0,001* 

Індекс скорочувальної функції 0,66 ± 0,05 0,39 ± 0,08 0,38 ± 0,05 0,001* 0,001* 0,016* 

Індекс залишкового міокардіального резерву 0,45 ± 0,16 0,59 ± 0,07 0,62 ± 0,05 0,001* 0,001* 0,001* 

Примітки: * p1 – значимість відмінності між групою норми та групою без тромбу; p2 – значимість відмінності між гру-
пою норми та групою з тромбом; p3 – значимість відмінності між групою з тромбом і групою без тромбу; * – різниця 
статистично значима на рівні р = 0,05. 
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Після створення бази даних в программі Micro-
soft Excel проводилась статистична обробка ре-
зультатів пакетом IBM SPSS Statistics 21.0. 

Опис статистичних величин представлено в 
залежності від їх типу і розподілу, яке визначалось 
за параметричним критерієм Холмогорова–
Смірнова. Для даних, розподіл яких відповідав нор-
мальному, розраховані показники середніх вели-
чин і стандартне відхилення (М ± m, где М – сред-
нє значення показника, m – стандартная похибка 
середньої). При ненормальному розподілу – розра-
ховані медіани, квартелі, мінімальне та максималь-
не значення. При порівнянні величин користува-
лись коеффіциєнтом Стьюдента для визначення їх 
достовірності. Різниця між показниками признава-
лась достовірною при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Особливості функціональних показників лівого 
шлуночка серця у хворих з тромбозом постін-
фарктної аневризми на основі стандартної ехокар-
діографії представлені в таблиці 1. 

Загалом для пацієнтів з аневризмою характер-
не збільшення об’єму ЛШ, зниження ФВ, та як  
видно з наведених даних пацієнти з тромбованою 

аневризмою мають ще більший кінцево-
діастолічний індекс (КДІ), та кінцево-систолічний 
індекс (КСІ), більшу товщину стінок та ще меншу 
фракцію викиду. Достовірне збільшення показників 
індексу скорочувальної функції, індексу залишково-
го міокардіального об’єму також свідчать про на-
пруженість компенсаторного процесу. 

За допомогою Спекл-трекінг ехокардіографії 
були визначені показники поздовжньої деформації 
в кожному сегменті ЛШ, і на основі цих даних обчи-
слені середні показники на базальному, середньо-
му, верхівковому відділі та глобальна дефорація 
всього ЛШ. 

Особливості деформації міокарда лівого шлу-
ночка серця у хворих з тромбозом передньо-
верхівково-перетинкової аневризми представлені 
табл. 2.  

Виявилось, що для пацієнтів з тромбозом ЛШ 
характерно достовірне зниження показників поздо-
вжньої деформації на верхівковому і базальному 
рівні та глобальної поздовжньої деформації. Пока-
зники кутового зміщення міокарда лівого шлуночка 
у хворих з тромбозом передньо-верхівково-
перетинкової аневризми представлені в табл. 3. 

У пацієнтів з тромбозом і нормокінезом неанев-
ризматичної зони виявлено достовірне зниження 
показників ротації верхівкового і базального відді-
лів. Показники скручування, як наслідок, були теж 
нижчі у пацієнтів з тромбозом. 

Показники поздовжнього зміщення міокарду 
лівого шлуночка у хворих з тромбозом передньо-
верхівково-перетинкової аневризми представлені в 
табл. 4.  

У пацієнтів з тромбозом відмічалось статистич-
но достовірне зниження показника середнього  

Таблиця 2 – Показники поздовжньої деформації міо-
карда у хворих з тромбозом передньо-верхівково-пере-
тинкової аневризми і нормокінезом неаневризматичної 
зони 

Рівень без тромбу  

(n = 48) 
з тромбом  

(n = 15) p 

базальний  –15,0 
 (–16,6; –13,7) 

–14,0 
 (–14,8; –12,1) 0,001* 

середній –10,2 
(–11,7; –8,1) 

–9,3 
 (–11,5; –7,2) 0,112 

верхівковий –2,2 
(–3,7; 0,3) 

–1,2 
(–3,3; –0,5) 0,001* 

глобальний –9,0 
(–10,2; –7,6) 

– 8,3 
(–9,8; –6,8) 0,001* 

Примітка: * – різниця статистично значима на рівні  
р = 0,05. 

Таблиця 3 – Показники кутового зміщення міокарда 
лівого шлуночка у хворих з тромбозом передньо-
верхівково-перетинкової аневризми і нормокінезом 
неаневризматичної зони 

Параметр Без тромбу 
 (n = 48) 

З тромбом 
 (n = 15) p 

Скручування 11,2 
 (8,7; 13,1) 

7,1 
(4,4; 12,2) 0,001* 

Ротація 
апікального  
відділу 

6,3 
(4,2; 8,3) 

4,1 
 (0,4; 7,2) 0,008* 

Ротація 
базального  
відділу 

–5,0 
(–7,2; –3,0) 

–3,0 
(–1,4; 5,5) 0,006* 

Примітка: * – різниця статистично значима на рівні  
р = 0,05. 

Таблиця 4 – Показники поздовжнього зміщення ба-
зального відділу міокарда лівого шлуночка у хворих з 
тромбозом передньо-верхівково-перетинкової анев-
ризми і нормокінезом неаневризматичної зони 

Стінка 
базального 

відділу 

Без тромбу 
(n = 48) 

З тромбом 
 (n = 15) p 

нижньо-
перегородкова 8,3 (6,7; 10,7) 7,5 (4,8; 10,5) 0,074 

передньо-
перегородкова 6,4 (5,8; 9,2) 4,5 (3,3; 6,1) 0,001* 

передня 7,8 (4,8; 9,3) 6,9 (5,8; 9,3) 0,625 

бокова 8,1 (5,8; 9,6) 6,5 (2,6; 10,6) 0,039* 

задня 8,5 (5,7; 11,8) 8 (5,9; 10,9) 0,310 

нижня 10,9 (7,1; 12,5) 8,2 (6,6; 10,9) 0,001* 

середнє зна-
чення зміщення 8 (6,5; 9,4) 6,5 (3,8; 7,5) 0,001* 

Примітка: * – різниця статистично значима на рівні  
р = 0,05. 
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поздовжнього зміщення базального відділу ЛШ по 
відношеню до пацієнтів без тромбів ЛШ.  

Різниця в вище наведених показниках 
(деформація, ротація, скручування, зміщення) ймо-
вірно зумовлена декількома факторами: зміною 
тиску в порожнині ЛШ, збільшенням товщини стінок 
базального відділу, зменшенням еластичності сег-
ментів, до яких фіксований тромб. Таким чином 
сегменти базального відділу, що в нормі деформу-
ються менше, яким при аневризмі не допомагають 
зміщуватись вниз нижче розташовані відділи, за-
вдяки тромбу і щільним сусіднім сегментам просто 
не можуть деформуватись в міру своїх обмежених 
(з-за гіпертрофії) можливостей. Звертає на себе 
увагу той факт, не дивлячись на вплив тромбу на 
різні ланки механізму скорочення і зменшення ФВ, 
УІ залишається статистично незмінним. Ймовірно 

це відбувається завдяки тому, що у пацієнтів з 
тромбом зростає об’єм лівого шлуночка, отже зро-
стають об’єми базального відділу, які при меншому 
зміщенні все ж підтримують той же УО(УІ). 

Висновки 
1. Для пацієнтів з тромбозом передньо-верхівково-

перетинковою аневризмою і нормокінезом неа-
невризматичної зони характерно збільшення 
КДІ, КСІ та зменшення ФВ. 

2. При тромбозі передньо-верхівково-пертинкової 
аневризми спостерігається зменшення глобаль-
ної і регіональної поздовжньої деформації, скру-
чування, ротації базальних і верхівкових відділів 
та зміщення базальних відділів. 
Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому планується простежити зміни ударного 
об'єму в залежності від змін деформації лівого 
шлуночка. 
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УДК 616.13-007.64:616.124 
ОСОБЕННОСТИ ДЕФОРМАЦИИ СТЕНОК ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА  
ПРИ ТРОМБОЗЕ АНЕВРИЗМЫ 
Мороз М. Н., Лазоришинец В. В., Руденко А. В., Урсуленко В. И.,  
Трембовецкая Е. М., Ювчик Е. В. 
Резюме. Тромбоз аневpизмы является частым сопутствующим диагнозом у больных с постинфаркт-

ной аневризмой левого желудочка (ЛЖ). 
Цель работы – исследовать влияние тромба на деформацию стенок ЛЖ у больных с постинфарктной 

аневризмой. Обследовано 63 пациента, с диагнозом аневризмы ЛЖ, которые находились на лечении в 
«Национальном институте сердечно-сосудистой хирургии имени Н. Н. Амосова НАМН» в период с 2012 
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по 2016 г. Исследованы параметры деформации стенок левого желудочка у больных с аневризмой, в 
зависимости от наличия у них в полости левого желудочка тромба. С помощью векторной ЭхоКГ у боль-
ных с тромбозом аневризмы левого желудочка наблюдается снижение показателей глобальной и регио-
нальной продольной деформации левого желудочка, уменьшение скручивания, ротации базальных и 
верхушечных отделов, а также снижение смещения базальных отделов. 

Ключевые слова: аневризма левого желудочка, тромбоз, деформация. 
 
UDC 616.13-007.64:616.124 
Features of Deformation of Left Ventricular Walls  
at Thrombosis of Aneurism 
Moroz M. М., Lazоryshinetz V. V., Rudenko A. V., Ursulenko V. I., 
Trembovetskaya О. M., Juvchik О. V.  
Abstract. Thrombosis of left ventricular (LV) is a frequent concomitant diagnosis in patients with post infarct 

aneurysm. Thrombus (translated from the Greek-bunch) with aneurysm of LV is a lifelong blood clot in the cavity 
of the heart's aneurysm. Some of it is attached to the endothelium of the wall of the lungs, which distinguishes 
the blood clot from the posthumous blood clot. 

One of the mechanisms for the thrombus formation in the left ventricle is an abnormal way of blood flow. In 
an aneurysm patient, the stream entering the ventricle during rapid filling does not coincide with the main axis of 
the lungs. So, several vortex streams are formed that interact with each other and dissipate the kinetic energy of 
each other. The emergence of turbulent blood flow in the lungs cavity and aneurysms leads to the formation of 
intracavitary mastoid blood clots. 

Objective: to investigate the effect of thrombus on the deformation of the walls of LV in patients with post 
infarct aneurysm. We investigated 63 patients of the «National Institute of Сardio-Vascular Surgery» in the pe-
riod from 2012–2016 with a diagnosis of aneurysm LV. The parameters of the deformation of the stems LV have 
been determined.  

In general, patients with aneurysm are characterized by an increase in the volume of LV, a decrease in EF, 
and as seen from the data, patients with thromboid aneurysms have an even greater LVEDV/BSA, LVESV/BSA, 
a larger wall thickness and even a smaller fraction of the discharge. There can be seen a significant increase in 
the indicators of the index of contractile function. The index of residual myocardial volume also indicates the 
tension of the compensatory process. 

With the help of Spectral Tracking Echocardiography, longitudinal deformation indices were determined in 
each segment of the LV and based on these data, the average indices were calculated on the basal, middle, 
upper appendix and global deflection of the entire LV. It turned out that patients with thrombosis of LV have sig-
nificant decrease in the parameters of longitudinal deformation at the apex and basal level and global longitudi-
nal deformation. 

We noted a significant decrease in the rotation rates of the apical and basal divisions in patients with throm-
bosis of LV and good kinesis of the non-aneurysm zone. As a result, twisting rates were also lower in patients 
with thrombosis. In patients with thrombosis, there was a statistically significant decrease in the mean longitudi-
nal displacement of basal segments as opposite to patients without LV thromboses. 

The difference in the above values (deformation, rotation, twisting, displacement) is probably due to several 
factors: a change in pressure in the LV cavity, an increase in the thickness of the walls of the basal unit, a de-
crease in the elasticity of the segments to which the fixed thrombus is fixed. 

Thus, segments of the basal unit which normally deform less than aneurysm, it does not help to move down 
the lower divisions. Due to the thrombus and dense adjacent segments simply can not deform to the extent of 
their limited (due to hypertrophy) possibilities. Despite the influence of the thrombus on various links of the 
mechanism of reduction and reduction of PV, the UI remains statistically unchanged. Probably this is due to the 
fact that in patients with thrombus, the volume of the left ventricle increases, consequently, the volume of the 
basal unit increases. However, with a smaller displacement, it still supports the same stroke volume (SV/ BSA). 

Keywords: left ventricular aneurysm, thrombosis, deformation. 
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В настоящей работе было проведено исследо-
вание состояния липидного бислоя мембран эрит-
роцитов больных хроническим полипозным рино-
синуситом. Для исследования были использованы 
флуоресцентные зонды – орто-гидроксипроиз-
водные оксазола, молекулы которых реагируют на 
изменение физико-химических свойств их микроок-
ружения. Установлено, что при хроническом поли-
позном риносинусите не происходит изменений в 
области глицериновых остатков фосфолипидов, в 
области карбонильных групп фосфолипидов и в 
области жирнокислотных цепочек фосфолипидов 
мембран эритроцитов. Результаты, полученные в 
случае применения наиболее гидрофобного зонда, 
а именно PH7, позволяют сделать предположение, 
что в ходе развития патологического процесса в 
организме происходит увеличении гидратации 
наиболее полярной области мембраны эритроци-
та: области полярных головок фосфолипидов. 

Ключевые слова: эритроциты, биомембрана, 
полипозный риносинусит, флуоресцентный зонд. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Результаты, представленные в 
статье, получены в ходе проведения НИР 
«Изучение и моделирование острых и хронических 
патологических процессов ЛОР-органов для повы-
шения эффективности их лечения», № гос. регист-
рации 0116U004985. 

Введение. Хронический риносинусит является 
одной из наиболее распространенных нозологиче-
ских единиц в практике оториноларингологов [9]. 
Известно, что существенную роль в патогенезе 
хронического риносинусита играют свободноради-
кальные процессы, окислительный стресс и акти-
вация синтеза провоспалительных цитокинов клет-

ками иммунной системы, которые могут усиливать 
генерацию активных форм кислорода (АФК), что 
усугубляет степень окислительного повреждения 
компонентов тканей [1, 8, 17]. В многочисленных 
работах показано, что как полипозный, так и гной-
ный хронический риносинусит сопровождается 
локальными и системными изменениями цитокино-
вого профиля [10–12]. Системные изменения при 
риносинуситах, в частности увеличение провоспа-
лительных цитокинов в крови, могут приводить к 
повреждению клеток, находящихся вне зоны вос-
паления [2], принимая во внимание способность 
некоторых интерлейкинов индуцировать генера-
цию АФК. Мы предположили, что при хроническом 
полипозном риносинусите могут происходить из-
менения в структуре мембран эритроцитов. Детек-
ция вышеуказанных изменений может использо-
ваться в диагностических целях.  

Целью настоящей работы явилось исследо-
вание состояния липидного бислоя мембран эрит-
роцитов больных хроническим полипозным рино-
синуситом. Для этого были использованы флуо-
ресцентные зонды – орто-гидроксипроизводные 
оксазола, молекулы которых нековалентно связы-
ваются с мембранами клеток и реагируют на изме-
нения микроокружения [13, 15, 16]. 

Материалы и методы исследования. Нами 
было обследовано 20 больных хроническим поли-
позным риносинуситом, находившиеся на стацио-
нарном лечении в оториноларингологическом от-
делении КУОЗ «ЦЕНТР ЭМП и МК» г. Харькова 
(Украина). Диагноз верифицировали клинико-
инструментальными методами. Исследование про-
водили в соответствии с положениями Конвенции 
Совета Европы «О защите прав человека и чело-
веческого достоинства в связи с применением  
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достижений биологии и медицины: конвенция о 
правах человека и биомедицине (ETS № 164)» от  
04.04.1997 г. и Хельсинской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации (2008 г.). Все паци-
енты подписывали информированное согласие. 
Контрольная группа состояла из 20 здоровых лю-
дей с искривлением носовой перегородки.  

Для исследования состояния липидного бис-
лоя мембран эритроцитов пациентов нами исполь-
зовались флуоресцентные зонды, успешно приме-
нявшиеся ранее для исследований биомембран 
[13–16]: 2-(2’-ОН-фенил)-5-фенил-1,3-оксазол 
(зонд O1O), 2-(2’-ОН-фенил)-5-(4’-фенил-фенил)-
1,3-оксазол (зонд O6O) и 2-(2’-ОН-фенил)-фенантр
(10,11)-1,3-оксазол (зонд PH7).  

Выбор флуоресцентных зондов O1O, O6O и 
PH7 (орто-гидроксипроизводные 2,5–диарил-1,3–
оксазола) для исследования мембран эритроцитов 
обусловлен тем фактом, что флуоресцентные ха-
рактеристики этих зондов зависят от физико-
химических свойств их микроокружения: от прото-
нодонорной способности, полярности и вязкости 
микросреды [4–7]. 

В настоящей работе были проведены измере-
ния флуоресценции зондов в физиологических 
растворах, содержащих: (а) эритроциты пациентов 
с хроническим полипозным риносинуситом 
(опытная группа); (б) эритроциты здоровых людей 
с искривлением носовой перегородки (контрольная 
группа). 

Рис. 1. Ожидаемая локализация и ориентация флуорес-
центных зондов O1O, O6O и PH7 на основе их флуорес-

центных свойств в липидных мембранах [15, 16] и на 
основе их структурного подобия с флуоресцентными 

зондами с известной локализацией в липидных мембра-
нах [3]. Для обозначения локализации зондов показаны 

две молекулы фосфатидилхолина из внешнего  
монослоя 

Рис. 2. Спектры флуоресценции зондов O1O (А), O6O 
(Б) и РН7 (В) в растворах, содержащих эритроциты: (а) 
контрольная группа (сплошная линия); (б) пациенты с 
хроническим полипозным риносинуситом (пунктирная 

линия) 
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Флуоресцентные зонды растворяли в ацетонит-
риле до начальной концентрации 2×10–4 моль/л, 
затем 50 мкл каждого из соответствующих раство-
ров зонда добавляли к 2 мл суспензии эритроци-
тов. Конечная концентрация каждого из зондов в 
суспензии исследуемых мембран – 5×10–6 моль/л, 
таким образом, молярное отношение липид/зонд 
составляло 200:1. Измерение спектров флуорес-
ценции производилось на спектрофлуориметре 
«Hitachi 850» через 1 час после прибавления зон-
дов к суспензии клеток. Спектры флуоресценции 
зондов измеряли в области 340–600 нм при шири-
не щелей монохроматоров возбуждения и флуо-
ресценции 5 и 5 нм соответственно, и длине волны 
возбуждения 330 нм. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Для настоящего исследования мембран эритроци-
тов пациентов с хроническим полипозным риноси-
нуситом были применены флуоресцентные зонды - 
орто-гидроксипроизводные 2,5–диарил-1,3–окса-
зола, чувствительные к изменениям протонодо-
норной способности, полярности и вязкости микро-
среды [4–7]. Нами были отобраны орто-гидро-
ксипроизводные оксазола, различающиеся по  
своей липофильности [13, 15, 16]: ожидается, что 
области локализации отобранных зондов в мем-
бране различны и соответствуют липофильности 
зондов (рис. 1) [13, 15, 16]. Ожидаемая локализа-
ция и ориентация O1O, O6O и PH7 на основе их 
флуоресцентных свойств в липидных мембранах 
[13, 15, 16] и на основе их структурного подобия с 
флуоресцентными зондами с известной локализа-
цией в липидных мембранах [3]: зонд O1O – в об-
ласти глицериновых остатков фосфолипидов 
(ближе к центру липидного бислоя), в области  
карбонильных групп фосфолипидов и в области 
жирнокислотных цепочек фосфолипидов, приле-
гающих к области карбонильных групп; зонд O6O – 
в области карбонильных групп фосфолипидов и в 
области жирнокислотных цепочек фосфолипидов 
(вблизи полярной части бислоя); зонд PH7 – в об-
ласти жирнокислотных цепочек фосфолипидов 
(вблизи центра бислоя) и в центре липидного  
бислоя мембран (рис. 1). 

Результаты измерений флуоресценции зондов 
в растворах, содержащих эритроциты пациентов с 
хроническим полипозным ринисинуситом и эритро-
циты контрольной группы приведены на рис. 2. 

Как видно из рис. 2, при изучаемой патологии 
не наблюдается изменений в области локализации 
зондов О1О и О6О, т.е. в области глицериновых 
остатков фосфолипидов (ближе к центру липидно-
го бислоя), в области карбонильных групп фосфо-
липидов и в области жирнокислотных цепочек 
фосфолипидов. Вместе с тем, при полипозном 
риносинусите наблюдается уменьшение количест-
ва молекул зонда РН7, связавшихся с мембраной 
эритроцита за 1 час инкубации, что свидетельству-
ет об уменьшении скорости связывания этого зон-
да с мембраной. Такое уменьшение скорости свя-
зывания наиболее липофильного из использован-
ных зондов может быть объяснено увеличением 
гидратации наиболее полярной области мемб-
раны: области полярных головок фосфолипидов. 
Обсуждаемое увеличение гидратации, в свою оче-
редь, может быть вызвано нарушением структуры 
наиболее полярной области мембраны при иссле-
дуемой патологии. 

Выводы 
1. Установлено, что у больных хроническим поли-

позным риносинуситом не происходит измене-
ний в области глицериновых остатков фосфоли-
пидов, в области карбонильных групп фосфоли-
пидов и в области жирнокислотных цепочек фос-
фолипидов мембран эритроцитов. 

2. Результаты, полученные в случае применения 
наиболее гидрофобного зонда (РН7), позволяют 
сделать предположение, что при развитии пато-
логического процесса в организме происходит 
увеличении гидратации наиболее полярной об-
ласти мембраны эритроцита: области полярных 
головок фосфолипидов. 
Перспективы дальнейших исследований. 

Полученные данные обосновывают необходи-
мость изучения состояния мембран клеток мерца-
тельного эпителия верхних дыхательных путей 
методом флуоресцентных зондов при хроническом 
полипозном риносинусите. 
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УДК 547.787.2 + 535.33/.34 
ДОСЛІДЖЕННЯ ЕРИТРОЦИТІВ ПРИ ХРОНІЧНОМУ  
ПОЛІПОЗНОМУ РИНОСИНУСИТІ МЕТОДОМ ФЛУОРЕСЦЕНТНИХ ЗОНДІВ 
Оніщенко А. І., Наконечна О. А., Ткаченко А. С., Корнієнко Є. М.,  
Горбач Т. В., Бондаренко В. А., Посохов Є. О., Дорошенко А. О. 
Резюме. У даній роботі було проведено дослідження стану ліпідного бішару мембран еритроцитів 

хворих на хронічний поліпозний риносинусит. Для дослідження були використані флуоресцентні зонди - 
орто-гідроксипохіднi оксазолу, молекули яких реагують на зміну фізико-хімічних властивостей їх мікроото-
чення. Встановлено, що при хронічному поліпозному риносинуситі не відбувається змін в області гліцери-
нових залишків фосфоліпідів, в області карбонільних груп фосфоліпідів і в області жирнокислотних лан-
цюжків фосфоліпідів мембран еритроцитів. Результати, отримані в разі застосування найбільш гидрофо-
бного зонда, а саме РН7, дозволяють зробити припущення, що при розвитку патологічного процесу в  
організмі відбувається збільшення гідратації найбільш полярної області мембрани еритроцита: області 
полярних головок фосфоліпідів. 

Ключові слова: еритроцити, біомембран, поліпозний риносинусит, флуоресцентний зонд. 
 
UDC 547.787.2 + 535.33/.34 
Investigation of Erythrocyte Membranes in Chronic Rhinosinusitis  
with Nasal Polyps by the Method of Fluorescent Probes 
Onishchenko A. I., Nakonechna O. A., Tkachenko A. S., Korniyenko Y. M.,  
Gorbach T. V., Bondarenko V. A., Posokhov Y. O., Doroshenko A. O. 
Abstract. Chronic rhinosinusitis is one of the most common diseases in the clinical practice of otorhi-

nolaryngologists. It has been reported that free radical processes, oxidative stress and upregulation of proin-
flammatory cytokines play an important role in the pathogenesis of chronic rhinosinusitis. Cytokines can  
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enhance the generation of reactive oxygen species and aggravate oxidative damage to tissues. It has been 
shown in numerous papers that both chronic rhinosinusitis with nasal polyps and chronic rhinosinusitis without 
nasal polyps are accompanied by local and systemic changes in the cytokine profile. Systemic changes in rhi-
nosinusitis, in particular, an increase in blood levels of proinflammatory cytokines, can lead to damage to cells 
outside the inflammatory area, taking into account the ability of some interleukins to induce ROS generation. We 
have hypothesized that in chronic rhinosinusitis with nasal polyps, changes in the membrane structure can oc-
cur and their detection can be used for diagnostic purposes. 

The purpose of the research was to study the lipid bilayer of erythrocyte membranes in patients with rhinosi-
nusitis with nasal polyps. For the study we used fluorescent probes - ortho-hydroxy derivatives of oxazole, the 
molecules of which are sensitive to the changes in the physicochemical properties of their microenvironment.  

Materials and methods. Twenty patients who were treated in the department of otorhinolaryngology at 
Kharkiv Regional Clinical Hospital were examined. They were diagnosed with chronic rhinosinusitis with nasal 
polyps. The control group included twenty healthy individuals with deviated nasal septum. 

All manipulations with patients were carried out according to The Code of Ethics of the World Medical Asso-
ciation (Declaration of Helsinki) and Convention for the Protection of Human Rights and Dignity of the Human 
Being with regard to the Application of Biology and Medicine (ETC 164). All patients signed the informed  
consent. 

To study the state of the lipid bilayer of erythrocyte membranes in patients with chronic rhinosinusitis, we 
used fluorescent probes: 2-(2¢-OH-phenyl)-5-phenyl-1,3-oxazole (O1O probe), 2-(2¢-ОН-phenyl)-5-(4¢-phenyl-
phenyl)-1,3-oxazole (O6O probe), and 2-(2¢-ОН-phenyl)-phenanthrene(10,11)-1,3-oxazole (PH7 probe). 

Results and discussion. It was found out that in patients with rhinosinusitis with nasal polyps there were no 
changes in the region of glycerol residues of phospholipids, in the region of carbonyl groups of phospholipids 
and in the region of fatty acid chains of phospholipids of erythrocyte membranes.  

Conclusions. The results, obtained in the case of the application of the most hydrophobic probe, namely 
PH7, enable us to make the assumption that during the pathology there is an increase in hydration of the most 
polar region of the erythrocyte membrane: the region of the polar heads of phospholipids. 

Keywords: erythrocytes, biomembrane, rhinosinusitis with nasal polyps, fluorescent probe. 
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У ретроспективному дослідженні вивчили істо-
рії хвороби 45 пацієнтів молодого віку (25–44 роки) 
хворих на НЖХП у поєднанні з цукровим діабетом 
типу 2. У середньому їхній вік становив (40,33 ± 
± 1,02) років – (34–44) роки. Серед них переважали 
чоловіки – 86,7%. Термін виявлення захворювання 
на цукровий діабет типу 2 становив від 1 до 12 ро-
ків (у середньому (6,27 ± 0,93) роки. Встановлено, 
що жировий гепатоз, як стадія перебігу НАЖХП, на 
фоні цукрового діабету типу 2 в пацієнтів молодого 
віку характеризується своїми особливостями. 
НАЖХП клінічно перебігає малосимптомно зі скар-
гами на сухість у роті, загальну слабкість, голово-
кружіння, дискомфорт у правій підреберній ділянці, 
прояви яких доповнюються гіркотою в роті, диском-
фортом у животі, збільшенням розмірів печінки і 
наростають від 1-річного до 12-річного терміну за-
хворювання з найбільшою вираженістю показників 
на 5-й рік захворювання. За сукупністю ультрасо-
нографічних ознак в 11 хворих (24,4%) встановле-
но І стадію, у 14 хворих (31,1%) – ІІ стадію, у  
20 хворих (44,4%) – ІІІ стадію жирового гепатозу. 
Підвищені показники АЛТ і АСТ засвідчують пошко-
дження гепатоцитів у пацієнтів молодого віку із 
різним терміном захворювання на цукровий діабет, 
а найвиразніші зміни виявлені при 5-річному термі-
ні. У пацієнтів цієї вікової групи спостерігаються 
значні відхилення в показниках ліпідного спектру 
крові з підвищеним ризиком виникнення атероскле-
розу. У третини хворих діагностується метаболіч-
ний синдром.  

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба 
печінки, вікові особливості перебігу, молодий вік. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
комплексної науково-дослідної роботи кафедри 
внутрішньої медицини № 3 Національного медич-
ного університету імені О. О. Богомольця «Роз-
робка та впровадження науково обґрунтованих 
алгоритмів ранньої діагностики і диференційного 
лікування коморбідної патології органів травлення, 
серцево-судинної системи та опорно-рухового апа-

рату з урахуванням впливу екзогенних чинників, 
психологічного стану та статево-вікового аспекту», 
№ державної реєстрації 0115U000911. 

Вступ. Проблема розвитку, перебігу і лікування 
неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) 
набуває все більшого значення. НАЖХП є поліетіо-
логічним захворюванням із порушенням (первин-
ним чи вторинним) ліпідного метаболізму [2, 6, 13]. 
Поширеність цього захворювання є досить висо-
кою і її зростання набуває швидких темпів (частота 
НАЖХП не менше 30% від усієї популяції) [7]. При 
формуванні стеатозу печінки в гепатоцитах накопи-
чуються ліпіди, що в сумі перевищує 5% маси пе-
чінки. У половини хворих захворювання починаєть-
ся і перебігає безсимптомно, діагностується випад-
ково [11]. За даними В. Голофеєвського [4], жиро-
вий гепатоз і наступна його стадія - стеатогепа-
тит  – спостерігаються частіше, ніж діагностуються 
на практиці. Головним завданням звідси випливає 
своєчасна діагностика в осіб різних вікових періо-
дів початкової стадії НАЖХП – жирового гепатозу. 
Жирова дистрофія печінки в подальшому може 
трансформуватися в стеатогепатит і цироз печінки, 
які є тригерами печінкового фіброгенезу [9, 10]. 

Порушення метаболізму ліпідів при НАЖХП є 
одним із симптомів, що супроводжує перебіг різних 
захворювань, зокрема цукрового діабету, що по-
роджує проблему коморбідності цих захворювань 
[8] і потребує глибокого і всебічного її опрацювання 
для забезпечення ефективних підходів до лікуван-
ня НАЖХП [1, 5].  

Мета дослідження. Вивчити особливості пере-
бігу неалкогольної жирової хвороби печінки на тлі 
цукрового діабету типу 2 в пацієнтів молодого віку  

Матеріал і методи дослідження. У ретроспек-
тивному дослідженні вивчили історії хвороби  
45 пацієнтів молодого віку (25–44 роки), хворих на 
НАЖХП у поєднанні з цукровим діабетом типу 2.  
У середньому їхній вік становив (40,33 ± 1,02) ро-
ків  – (34–44) роки. Серед них переважали чолові-
ки  – 86,7%. Термін виявлення захворювання на 
цукровий діабет становив від 1 до 12 років (у сере-
дньому (6,27 ± 0,93) роки.  
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Для ідентифікації діагнозу НАЖХП комплексно 
враховували дані клініко-лабораторних, біохімічних 
та інструментальних досліджень, згідно стандартів 
обстеження хворих із патологією органів шлунково-
кишкового тракту. До моменту обстеження хворі не 
отримували лікування НАЖХП за стандартними 
схемами. Обов'язковим діагностичним методом 
слугувало виконання ультразвукового дослідження 
з визначенням розмірів часток печінки та стадії 
розвитку жирового гепатозу. 

Біохімічне дослідження крові включало: визна-
чення показників білкового (вмісту загального біл-
ка, тимолову пробу), ліпідного (вмісту загального 
холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїдів високої, 
низької та дуже низької густини), пігментного обмі-
ну (загальний білірубін), рівня глюкози в крові  
натще; загальний аналіз крові. 

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

Статистичну обробку результатів здійснювали 
за допомогою програми Statistica 6.1. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Хворі були середньої важкості в компенсованій 
стадії (код за МКХ Е 11.7). Метаболічний синдром 
виявлено в 12 пацієнтів (26,7%). 

У клінічній картині спостерігали численні ускла-
днення цукрового діабету з різним ступенем вира-
женості – дисциркуляторну змішану енцефалопа-
тію (код за МКХ G 93.8) у 12 пацієнтів (26,7%), діа-
бетичну непроліферативну ретинопатію і макуло-
патію OU (код за МКХ Е 11.3) – у 42 (93,3%), діабе-
тичну сенсорну нейропатію (код за МКХ Е 11.4) – у 
39 (86,7%), дисметаболічну кардіопатію з серце-
вою недостатністю І функціонального класу (код за 
КМХ І 41.1) – у 24 (53,3%), артеріальну гіпертен-
зію – у 27 (60,0%), діабетичну нефропатію – у  
24 (53,3%). Супутнім захворюванням у 18 пацієнтів 
(40,0%) виявлено метаболічний синдром. 

НАЖХП в стадії жирової інфільтрації печінки 
мали 33 пацієнти (73,3%). Стеатогепатит , дисліпіде-
мію діагностували в 26,7 % випадків (12 пацієнтів). 

Типовими скаргами в цих хворих були загальна 
слабкість, почащений сечопуск, втомлюваність, 
головні болі, у більш як половини пацієнтів підви-
щений артеріальний тиск, який у середньому ста-
новив (134,93 ± 5,76 / 86,67 ± 3,61) мм рт. ст. Слід 
зауважити, що скарги в пацієнтів цього віку дещо 
відрізнялися, у залежності від терміну захворюван-
ня. Так, при захворюванні терміном 1 рік скарг із 
боку органів травлення не виявлено. Із боку шкіри 
спостерігали ознаки гіперкератозу. При тривалості 

захворювання до 5 років до загальних скарг приєд-
нувалися гіркота в роті, дискомфорт у животі, важ-
кість у правому підребер'ї, пов'язані зі збільшенням 
печінки, яка виступала з-під реберної дуги на  
0,5–2,5 см. У цих хворих більш частими були коли-
вання гіперглікемії, з'явилися скарги на затерпання 
і змерзання верхніх кінцівок. Помірний гіперкератоз 
із злущенням поверхневих шарів шкіри і трофічні 
зміни нігтів спостерігали в кожного пацієнта. При 
захворюваності 1-12 років (12 пацієнтів) ці скарги 
були більш вираженими. Тобто, зі збільшенням 
терміну захворювання скарг у пацієнтів ставало 
більше. 

При проведенні ультразвукового дослідження 
були виявлені ознаки жирової дистрофії печінки. 
На підставі дистального затихання сигналу, дифуз-
ної гіперехогенності тканини печінки, порівняно з 
нирками, та нечіткості контуру судинного малюнка 
діагностовано стеатогепатоз. Водночас відмічено, 
що права частка печінки в цих хворих була в  
межах 17,0;14,0 см, ліва – у межах 6,2; 8,6 см  
Ми встановили, що розмір правої частки печінки 
(17,0 см) був найбільшим при захворюванні 1 рік, а 
найменшим (14,0 см) – 12 років. При уточненні уль-
трасонографічної картини печінки, за сукупністю 
ознак (незначне підвищення ехогенності, визуалі-
зація стінки вен середнього і крупного калібру в 11 
хворих (24,4%) встановлено І стадію жирового ге-
патозу. Помірне підвищення ехогенності печінки, 
візуалізація лише часткових і сегментарних вен, 
що відповідало ІІ стадії гепатозу, виявлено в 14 
хворих (31,1%). У 20 хворих (44,4%) ехогенність 
печінки була підвищена в значному ступені, стінки 
внутрішньопечінкових вен не візуалізувалися – ІІІ 
стадія жирового гепатозу. 

Діаметр ворітної вени становив менше 13 мм і 
лише в одному випадку досяг 1,45 мм при нор-
мальних параметрах правої і лівої часток печінки 
при терміні захворювання 1 рік.  

Пальпаторно виявлено, що одним із симптомів 
ураження печінки було було її збільшення – її ви-
ступання на (1,81 ± 0,28) см із-під краю реберної 
дуги (від 0,5 до 3,0 см) у 24 пацієнтів (53,3%). Вста-
новлено, що в 3 пацієнтів печінка виступала 
(6,7%) – на 0,5 см; в одного – на 1,0 см (2,2%), в 
одного – на 1,5 см (2,2%), у 3 – на 2,0 см (6,7%), в 
одного – на 2,5 см і в одного – на 3,0 см. У 6 па-
цієнтів печінка не виступала з-під реберної дуги. 

Вміст глюкози в крові становив у середньому 
(9,84 ± 0,85), глікозильованого гемоглобіну – 
(8,58 ± 0,45), що підтверджувало стан досить доб-
ре компенсованого цукрового діабету.  

Біохімічне дослідження крові показало, що 
функціональний стан печінки залишався задовіль-
ним. Білковий обмін характеризувався показника-
ми в референтних межах показника в здорових 
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осіб: вміст білка становив (75,11 ± 2,27) г/л  
(66,4; 83,7), тобто порушень білкового складу крові 
не виявлено. Тимолова проба – (1,32 ± 0,08) од 
(1,15; 1,49), тобто інтенсивність мезенхімально-
запального синдрому мінімальна. Рівень загально-
го холестерину становив (5,81 ± 0,48) ммоль/л 
(3,71; 8,7), тобто становив верхню межу норми,  
при найбільших показниках при захворюванні  
5 років. Вміст тригліцеридів визначався (3,31 ± 
± 0,24) ммоль/л (1,18; 3,29), що перевищувало вер-
хню референтну межу норми. При цьому вміст  
ліпопротеїдів дуже низької щільності складав  
(1,27 ± 0,25) ммоль/л (0,63; 1,69). Вміст холестери-
ну низької щільності в цих пацієнтів досягав  
(2,93 ± 0,91) ммоль/л (умовний ризик), а високої 
щільності – (1,095 ± 0,30) ммоль/л (високий ризик). 
Індекс атерогенності виявився рівним (4,49 ± 0,90), 
що є більшим від максимально допустимого зна-
чення. Тобто у пацієнтів цієї вікової групи виявили-
ся значні відхилення в ліпідному спектрі крові з 
підвищеним ризиком виникнення атеросклерозу.  

Індикатори цитолізу виявили певні відхилення. 
Активність АЛТ у середньому визначалася в серед-
ньому, як (55,21 ± 13,77) мкмоль/л (17,0; 168,7), 
АСТ – (35,24 ± 7,17) мкмоль/л (14,0; 95,1). Це від-
повідає результатам, отриманим іншими дослідни-
ками при НАЖХП [3, 12]. Виявилися найбільші по-
казники АЛТ у 3 хворих при терміні захворювання 4 
(137,0) мкмоль/л і 5 років (130,4 та 168.70 ммоль/л і 
АСТ, відповідно, 56,0 та 84,6 і 95,1 ммоль/л. Підви-
щені показники АЛТ і АСТ засвідчують пошкоджен-
ня гепатоцитів у пацієнтів молодого віку із різним 
терміном захворювання на ЦД2, а найвиразніші 
зміни виявлені при 5-річному терміні. 

Вміст загального білірубіну був у межах рефе-
рентних значень нормального показника – (17,63 ± 
± 2,27) мкмоль/л, що вказувало на відсутність по-
рушень пігментного обміну.  

Щодо особливостей показників гемограми  
ми звернули увагу, що у хворих цієї вікової групи 
показник ШОЕ, у середньому, становив (11,87 ± 
± 2,70) мм/год (5; 39). У лейкоцитарній формулі 
значних відхилень від норми не спостерігали. 

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. Жировий гепатоз, як стадія перебігу 
НАЖХП, на фоні цукрового діабету типу 2 в пацієн-
тів молодого віку має свої особливості. НАЖХП 
клінічно перебігає малосимптомно зі скаргами на 
сухість у роті, загальну слабкість, головокружіння 
дискомфорт у правій підреберній ділянці, прояви 
яких доповнюються гіркотою в роті, дискомфортом 
у животі, збільшенням розмірів печінки і нароста-
ють від 1-річного до 12-річного терміну захворю-
вання. За сукупністю ультрасонографічних ознак в 
11 хворих (24,4%) встановлено І стадію, у 14 хво-
рих (31,1%) – ІІ стадію, у 20 хворих (44,4%) –  
ІІІ стадію жирового гепатозу. Підвищені показники 
АЛТ і АСТ засвідчують пошкодження гепатоцитів у 
пацієнтів молодого віку із різним терміном захво-
рювання на цукровий діабет, а найвиразніші зміни 
виявлені при 5-річному терміні. У пацієнтів цієї ві-
кової групи виявилися значні відхилення в показни-
ках ліпідного спектру крові з підвищеним ризиком 
виникнення атеросклерозу. У третини хворих діаг-
ностується метаболічний синдром. Напрямки по-
дальших досліджень пов’язані з вивченням законо-
мірностей перебігу, вчасної діагностики і лікування 
НАЖХП у хворих різних вікових груп. 

References 
1. Anokhyna HA, Kharchenko VV. Patohenetycheskye aspekty profylaktyky y lechenyya fybroza pecheny u bol'nykh 

nealkohol'nym steatohepatytom. Suchasna hastroentrolohiya. 2013; 4 (72): 82-6. [Ukrainian]. 
2. Babak OYa. Prychyny y metabolycheskye posledstvyya nealkohol'noy zhyrovoy bolezny pecheny Suchasna hastroen-

terolohiya. 2010; 4 (54): 8-16. [Ukrainian].  
3. Bobronnikova LR, Zhuravl'ova AK. Chynnyky formuvannya metabolichnoho syndromu v patsiyentiv z nealkohol'noyu 

zhyrovoyu khvoroboyu pechinky. Medytsyna transportu Ukrayiny. 2013; 1: 47-51. [Ukrainian]. 
4. Holofeevskyy V. Vazhneyshye voprosy patomorfoheneza y lechenyya nealkohol'noy zhyrovoy bolezny pecheny u 

bol'nykh sakharnym dyabetom. Vrach. 2012; 7: 8-11. [Russian]. 
5. Zvyahyntseva TD, Chernobay AY. Sovremennye podkhody k lechenyyu nealkohol'noho steatohepatyta. Suchacna 

hastroenterolohiya. 2009; 3 (47): 35-42. [Ukrainian]. 
6. Marushchak MI, Antonichev MM, Mazur L.P. Mekhanizmy formuvannya metabolichnykh porushen' pry diabetychnomu 

steatohepatyti. Suchasna hastroenterolohiya. 2013; 2 (70): 30-4. [Ukrainian]. 
7. Mekhtyev SN, Hrynevych VB, KravchukYuA. Nealkohol'naya zhyrovaya bolezn' pecheny: klynyka, dyahnostyka y 

lechenye. Lechashchyy vrach. 2008; 2: 29-37. [Russian]. 
8. Ohnyeva OV. Vzayemozvyazok faktora nekrozu pukhlyn α y leptynu ta yikhniy vplyv na funktsiyu pechinky u khvorykh 

z nealkohol'noyu zhyrovoyu khvoroboyu pechinky u poyednanni z tsukrovym diabetom 2 typu. Suchasna hastroen-
terolohiya. 2012; 4 (66): 15-8. [Ukrainian]. 

9. Rudenko TM. Korektsiya proyaviv nealkohol'noho steatohepatytu u khvorykh na arterial'nu hipertenziyu z ozhy-
rinnyam. Zhurnal klinichnykh ta eksperymental'nykh medychnykh doslidzhen'. 2013; 1 (2): 191-5. [Ukrainian]. 

10. Stepanov YuM, Filippova OYu. Steatoz i steatohepatyt – tryhery pechinkovoho fibrohenezu. Hastroenterolohiya. 2013; 
2 (48): 97-106. [Ukrainian]. 

11. Fadeenko HD, Kravchenko NA, Vynohradova SV. Patofyzyolohycheskye y molekulyarnye mekhanyzmy razvytyya 
steatoza y steatohepatyta. Suchasna hastroenterolohiya. 2005; 3 (23): 88-95. [Ukrainian]. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 177  

12. Khukhlina OS, Hrynevych VB, KravchukYuA. Klinichni ta patohenetychni vidminnosti perebihu nealkohol'noho steato-
hepatytu u khvorykh na ozhyrinnya z ta bez hipertonichnoyi khvoroby. Patolohiya. 2013; 2 (28): 81-4. [Ukrainian]. 

13. Wanless IR, Shiota K. The pathogenesis of nonalcoholic steatohepatitis and other fatty liver diseases: a four-step 
model including the role of lipid release and hepatic venular obstructiion in the progression to cirrhosis. Semin Liver 
Dis. 2004; 24: 99-106. PMID: 15085490. DOI: 10.1055/s-2004-823104. 
 
УДК 616.36-003.826 
ОСОБЕННОСТИ ПРОТЕКАНИЯ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ  
У ПАЦИЕНТОВ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 
Павловский С. А. 
Резюме. Цель исследования – изучить особенности протекания неалкогольной жировой болезни 

печени у пациентов молодого возраста на фоне сахарного диабета типа 2.  
В ретроспективном исследовании изучили истории болезни 45 пациентов молодого возраста  

(25–44 года), больных неалкогольной жировой болезнью печени в сочетании с сахарным дыабетои  
типа 2. В среднем их возраст составлял (40,33 ± 1,02) лет (34-44) года. Среди них мужчин – 86,7%. Срок 
выявления сахарного диабета составлял от 1 до 12 лет – в среднем (6,27 ± 0,93) лет. Установлено, что 
жировой гепатоз, как стадия протекания неалкогольной жировой болезни печени на фоне сахарного диа-
бета типа 2 у пациентов молодого возраста характеризуется своими особенностями. Неалкогольная жи-
ровая болезнь печени клинически протекает малосимптомно с жалобами на сухость во рту, общую сла-
бость, головокружение, дискомфорт в правой подреберной области, проявления которых дополняются 
ощущением горького вкуса во рту, дискомфортом в животе, увеличением размеров печени и нарастают 
от 1-летнего до 12-летнего срока заболевания с наибольшей выраженностью показателей на 5-й год за-
болевания. За совокупностью ультрасонографических признаков у 11 больных (24,4%) установлено  
І стадию, у 14 больных (31,1%) – ІІ стадию, у 20 больных (44,4%) – ІІІ стадию жирового гепатоза. Повы-
шенные показатели АЛТ и АСТ свидетельствуют о повреждении гепатоцитов у пациентів молодого воз-
раста с разным сроком заболевания сахарным диабетом, а наиболее выразительные изменения выявле-
ны при 5-летнем сроке заболевания. У пациентов этой возрастной группы наблюдаются значительные 
отклонения в показателях липидного спектра крови с повышенным риском возникновения атеросклероза. 
У трети больных диагностируется метаболический синдром.  

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, возрастные особенности протекания, 
молодой возраст. 
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Peculiarities of the Clinic of Non-Alcoholic Fat Liver Disease  
in Patients of Young Age Associated with Type 2 Sugar Diabetes 
Pavlovskyi Sergii 
Abstract. The aim of the study was to study the features of the course of non-alcoholic fatty liver disease in 

young patients on the basis of type 2 diabetes mellitus. 
In a retrospective study, 45 young patients (25–44 years old) with non-alcoholic fatty liver disease in combi-

nation with type 2 diabetes mellitus were examined. On average, their age was (40.33 ± 1.02) years old (34–44 
years old). 86.7% of all patients were men.  

The detection period of diabetes mellitus was from 1 to 12 years – on average (6.27 ± 0.93) years. It was 
established that fatty hepatosis, as a stage of non-alcoholic fatty liver disease associated with type 2 diabetes 
mellitus, in young patients had its own peculiarities.  

Non-alcoholic fatty liver disease is clinically asymptomatic with complaints of dryness in the mouth, general 
weakness, dizziness, discomfort in the right hypogastrium, the manifestations of which are supplemented by a 
feeling of bitter taste in the mouth, discomfort in the abdomen, an increase in liver size, and grow from 1-year to 
12-year period of the disease with the highest severity in the 5th year of the disease.  

The set of ultrasonographic signs established stage I in 11 patients (24.4%), stage II in 14 patients (31.1%), 
and stage III of fatty hepatosis in 20 patients (44.4%).  

Obtained parameters of ALT and AST testify to the damage of hepatocytes in patients of young age with 
different diabetes mellitus, and the most expressive changes were revealed at a 5-year period of the disease. In 
patients of this age group, there are significant deviations in the lipid profile of the blood with an increased risk of 
atherosclerosis. The third part of all patients had the diagnosis of metabolic syndrome. 

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, age-related features of the course, young age. 
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Метою дослідження стало визначення взаємоз-
в'язку між поліморфними варіантами гена CYP11B2 
(-344ТС) та ATIIR1 (A1166C) та їх комбинаціями  
з тривожно-депресивними розладами (ТДР) у па-
цієнтів з інфарктом міокарда з елевацією сегмента 
ST (STEMI). 

Обстежено 85 пацієнтів зі STEMI, 68 (80%)  
чоловіків та 17 (20%) жінок, в середньому віці 
(58,94 ± 10,16) років. Алельний поліморфізм  
-Т344С (CYP11B2) та A1166C (ATIIR1) генів визна-
чали за допомогою полімеразної ланцюгової реак-
ції в реальному часі. Статистичну обробку отрима-
них даних здійснювали за допомогою пакета 
Statistica 8.0 (Stat SoftInc, USA), Microsoft Office 
Exсel 2003. ТДР діагностували за допомогою опи-
тувальника Тейлора та шкали HADS (Heart Anxiety 
and depression Scale), завдяки яким пацієнтів розді-
лили на дві групи – з ТДР та без.  

Частоти досліджуваних поліморфізмів, що спо-
стерігались, відповідали розподілу Харді-
Вайнберга (P > 0,05). Відносний ризик захворіти на 
STEMI в присутності ТДР асоціювався з генотипом 
344ТТ гена CYP11B2, ВШ 0,33, 95% ДІ [0,13-0,91], 
Р = 0,05, Т-алеллю, ВШ 1,94, 95% ДІ [0,04-3,56],  
Р = 0,03, комбінації варіантів 1166АА та -344ТТ,  
Р = 0,049. 344С-алель гена CYP11B2 може розгля-
датись як протективний фактор: ВШ 0,52, 95% ДІ 
[0,28-0,96], Р = 0,03. 

344T-алель та 344TT-поліморфізм гена CYP11B2 
асоціюється з більш високим відносним ризиком 
захворіти STEMI при наявності ТДР. Комбінація 
1166АА-344ТТ-варіантів генів ATIIR1 та CYP11B2 з 
більшою частотою зустрічається у хворих на  
STEMI з ТДР. Не знайдено асоціацій між поліморф-
ними варіантами гена ATIIR1 та ТДР у пацієнтів зі 
STEMI.  

Ключові слова: STEMI, тривожно-депресивні 
розлади, поліморфизми CYP11B2 (-344ТС) та  
ATIIR1 (A1166C).  

 
Зв'язок роботи науковими програмами, пла-

нами, темами: «Розробка сучасних моделей стра-

тифікації ризику та визначення персоніфікованих 
профілактичних заходів виникнення раптової сер-
цевої смерті у хворих після перенесеного гострого 
коронарного синдрому», № держ. реєстрації  
0114U001167, шифр теми: 02/14.  

Вступ. Завдяки сучасним дослідженням в діаг-
ностиці та лікуванні інфаркту міокарда (ІМ), він за-
лишається одним з найбільш грозних захворювань 
в кардіологічній практиці. Важливе місце в попе-
редженні розвитку ІМ належить вплив на фактори 
ризику, до числа яких поряд з класичними відно-
сять тривожно-депресивні розлади (ТДР). В дос-
лідженні INTERHEART по виявленню асоційованих 
з ІМ факторів ризику, що проводилось у 52 країнах 
світу, тривога і депресія займає 3 місце в числі 
факторів ризику [18]. Депресія при хронічній ІХС, 
після гострого коронарного синдрому повинна розг-
лядатись як чинник несприятливого прогнозу для 
загальної та серцево-судинної смертності, а також 
нефатальних серцевих подій [2, 13, 14].  

Молекулярно-генетичні дослідженя дозволили 
віділити генетичні маркери, як фактори серцево-
судинного ризику, серед них важливе значення 
належить генам ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС). Дослідження генів-канди-
датів РААС при ІМ обумовлено встановленими 
фактами активації всіх складових системи в гост-
рому та наступному періодах захворювання, її 
впливом на перебіг захворювання та процес післяі-
нфарктного ремоделювання [1]. У відповідь на 
стрес відбувається активація гіпоталамо-пітуітарно-
адреналової вісі (ГПА) з вивільненням адренокор-
тикотропного гормона (АКТГ), кортизолу та гормо-
нів симпато-адреналової системи в кровообіг. Сти-
мули та ситуації, котрі викликають загальний адап-
таційний синдром, є стресорами, а відповідь орга-
нізму – стресовими реакціями. Паралельно з  
ГПА-віссю внаслідок стресу відбувається активація 
РААС та збільшення рівню ангіотензину-ІІ (АТІІ), 
який посилює продукцію альдостерона в наднирни-
ках та серці. Надлишок циркулюючих та внутрішньо-
міокардіальних АТІІ та альдостерону посилює  
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репаративний та реактивний інтерстиціальний та 
періваскулярний фіброз міокарда, стимулює син-
тез колагену ІІ та ІІІ типів, ендотеліальну дисфунк-
цію, активує запалення, оксидативний стрес, апоп-
тоз кардіоміоцитів, що зрештою призводить до гі-
пертрофії, дилатації, дисфункції лівого шлуночку 
та прогресування ремоделювання міокарда [6, 7, 
17]. Інфаркт міокарда виникає внаслідок взаємодії 
факторів ризику та генетичною схильністю, в світі 
значно поширюються молекулярно-генетичні дос-
лідження ролі генетичних маркерів в розвитку, пе-
ребігу та прогнозуванні ІМ [9, 16].  

Поліморфізм генів РААС може впливати як на 
особливості реакції організму на стрес, так і визна-
чати генетичну схильність до ІМ. Ген рецептора до 
ATІІ типу R1 (ATIIR1) знаходиться на хромосомі 
3q21-q25. Найбільш вивченим є варіант A1166C 
(rs5186), що розташований на нетранслюючому  
3'-регіоні, де відбувається конверсія А (аденіна) в 
С (цитазін), та обумовлює А/С-поліморфізм. Пред-
ставлені докази асоціації поліморфізма А1166С 
гена ATIIR1 з артеріальною гіпертензією (АГ), ІХС, 
ІМ, ХСН [3, 4, 11]. Кінцевий етап синтезу альдосте-
рона з дезоксікортикостерону каталізує фермент 
альдостерон-синтаза, за первинну структуру якої 
відповідає ген CYP11B2. Поліморфізм промотерної 
ділянки гена альдостерон-синтази CYP11B2 – 
Т344С – широко обговорюється в літературі з пози-
цій асоціації з серцево-судинним ризиком [10, 19].  

Генетичний профіль ризику ІМ є гетерогенним. 
Взаємодія поліморфних варіантів генів ATIIR1 та 
CYP11B2 можуть бути відповідальними за асоціа-
цію між ТДР та ІМ, однак, в літературі це питання 
не знайшло висвітлення.  

Мета даної роботи – вивчення асоціації між 
поліморфізмами генів CYP11B2 (-344ТС), ATIIR1 
(А1166С) та їх комбінації з ТДР у хворих на ІМ з 
елевацією сегмента ST (ST-elevaton myocardial 
infarction – STEMI). 

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 
85 пацієнтів на STEMI, з них 68 (80%) чоловіків та 
17 (20%) жінок, у середньому віці (58,94 ± 10,16) 
років. Пацієнти були госпіталізовані у 2014–2016 рр. 
у відділення інтенсивної терапії ДУ «Національний 
інститут терапії імені Л.Т.Малої НАМН України» 
протягом перших трьох діб STEMI після проведен-
ня селективної коронарографії (СКГ) зі стентуван-
ням інфаркт-залежної артерії, котре проводили  
в Інституті загальної та невідкладної хірургії  
ім. В. Т. Зайцева.  

Усі дослідження проводили у відповідності до 
Конвенції Ради Європи «Про захист прав людини і 
людської гідності в зв'язку з застосуванням досяг-
нень біології та медицини: Конвенція про права 
людини та біомедицину (ETS № 164)» від  

04.04.1997 р., і Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації (2008 р.). Кожен пацієнт підпису-
вав інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Діагноз STEMI встановлювали на підставі да-
них клінічних, електрокардіографічних та біохіміч-
них досліджень згідно з рекомендаціями Європей-
ського товариства кардіологів (2012р.) [5] та  
Наказу МОЗ України № 455 від 02.07.2014р. "Про 
затвердження та впровадження медико-техно-
логічних документів зі стандартизації медичної до-
помоги при гострому коронарному синдромі з еле-
вацією сегмента ST". 

Для об'єктивізації наявності ТДР, які є фактора-
ми ризику ІМ, використовували опитувальник  
HADS (Heart Anxiety and Depression Scale), та опи-
тувальник Teylor. Тестування хворих дозволило 
виділити дві групи: 1 – з нормальним або граничним 
проявом тривоги, що склала 48 пацієнтів, та 2 – 
підвищеним її рівнем – 37 пацієнтів. Опитувальники 
відображували рівень ТДР протягом 7-10 діб до ІМ. 

Дослідження алельного поліморфізму A1166C 
гена ATIIR1, поліморфізму -Т344С гена CYP11B2 
проводили методом полімеразної ланцюгової реак-
ції (ПЛР) в реальному часі з використанням набо-
рів реактивів виробництва "СИНТОЛ" (РФ). Дослід-
ження проводилось у лабораторії імуно-бiохімічних 
і молекулярно-генетичних досліджень ДУ «Націо-
нальний інститут терапії ім.Л.Т.Малої НАМНУ». 

Статистичну обробку отриманих даних прове-
дено за допомогою пакета програм Statistica 8.0 
(StatSoftInc, США), Microsoft Office Exсel 2003. Ви-
користовували такі статистичні методи як: 
t-критерій Стьюдента і непараметричні методи дос-
лідження, а саме критерій χ2, відношення шансів. 
Для всіх видів аналізу відмінності вважали статис-
тично значущими при Р < 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед обстежених пацієнтів зі STEMI спостеріга-
лись наступні фактори ризику: у 66 (78%) АГ, 
19 (22%) – цукровий діабет 2 типу, 47 (55%) – па-
ління, 48 (56%) – обтяжена спадковість щодо іше-
мічної хвороби серця, 49 (56%) – гіперхолестери-
немія, 27 (32%) – підвищений індекс маси тіла  
(> 25/м2), 41 (48%) – систолічний артеріальний тиск 
 > 140 мм рт.ст., 27 (32%) – діастолічний артеріаль-
ний тиск  > 90 мм рт.ст., ТДР – 37 хворих (43,5%), 
ІМ в анамнезі спостерігався у 8 (9%) випадків. Пе-
редній ІМ був діагностований у 52 (61%) осіб, зад-
ній – 33 (39%), ураження 1 коронарної артерії > 
50% виявлено у 17 (20%) пацієнтів, 2 – у 14 (16%), 
3 – у 11 (13%). 

Частота генотипів та алелей поліморфізмів  
-Т344С гена CYP11B2 та A1166C гена ATIIR1 у 
хворих на STEMI в залежності від наявності ТДР 
представлена в таблицях 1 та 2. 
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У групі хворих на STEMI без ТДР спостеріга-
ється наступна частота генотипів поліморфізму 
A1166C гена ATIIR1: АА 0,521, АС 0,416, СС 0,630; 
очікувана частота – АА 0,531, АС 0,395, СС 0,734 
(Х2 = 0,28, Р > 0,05), в групі з ТДР – АА 0,541,  
АС 0,378, СС 0,810; очікувана частота – АА 0,533, 
АС 0,394, СС 0,729 (Х2 = 0,17, Р > 0,05), що відпові-
дає розподілу Харді-Вайнберга. Достовірних від-
мінностей між алелями та генотипами поліморф-
них варіантів гена ATIIR1 в залежності від наявнос-
ті ТДР не виявлено. 

У групі на STEMI без ТДР спостерігається на-
ступна частота генотипів поліморфізму -Т344С ге-
на CYP11B2: ТТ 0,167, ТС 0,583, СС 0,250; очікува-
на частота – ТТ 10,8, ТС 23,83, СС 14,08 (Х2 = 3,03, 
Р > 0,05), в групі з ТДР - ТТ 0,210, ТС 0,497,  

СС 0,293; очікувана частота – ТТ 0,386, ТС 0,470, 
СС 0,143 (Х2 = 0,12, Р > 0,05), що відповідає розпо-
ділу Харді-Вайнберга. Носійство генотипу  
ТТ CYP11B2 (поліморфізм Т344С) асоціюється зі 
збільшенням відносного ризику захворіти на STEMI 
за наявності ТДР, ВШ 0,33, 95% ДІ [0,13-0,91],  
Р = 0,05, носійство алелі Т асоціюється зі збіль-
шенням відносного ризику захворіти на STEMI за 
наявності ТДР, ВШ 1,94, 95% ДІ [0,04-3,56],  
Р = 0,03. В даному випадку алель С може розгля-
датися як протективний фактор: ВШ 0,52, 95% ДІ 
[0,28-0,96], Р = 0,03. 

Згідно до результатів, що представлені в таб-
лиці 3, у хворих на STEMI з ТДР частіше спостері-
галась комбінація 166АА-344ТТ-варіантів генів ATI-
IR1 та CYP11B2 ( Р = 0,049). Інші комбінації міжген-
них взаємовідносин не мали достовірних відмінно-
стей.  

Існують дані, що в білій популяції -344Т-алель 
асоціюється з більш високою секрецією альдосте-
рона [17, 19]. Murck H., et al., 2003, у пацієнтів з 
депресією, навіть без кардіоваскулярної патології, 
знайшли підвищення рівня альдостерона та назва-
ли його маркером депресії [15]. В експерименталь-
них дослідженнях стрес та дистрес супроводжува-
лись більш високими рівнями утворення альдосте-
рону. В обзорі Kubzanski L.D., et al, 2010, представ-

лені клінічні та експериментальні до-
кази зв'язку альдостерона з депресі-
єю та запропонована модель опосе-
редкування альдостероном ефекту 
психологічного стресу та негативних 
афективних станів на серцево-
судинну систему [12]. Отримані в да-
ному дослідженні результати свідчать 
про асоціацію -344Т-алелю, полімор-
фного варіанта -344ТТ гена CYP11B2 
з ТДР у хворих на STEMI та відобра-
жують генетичну схильність до виник-
нення ГІМ за наявності ТДР.  
Даних за асоціацію між STEMI, ТДР 
та генотипами гена ATIIR1 в нашому 
дослідженні не знайдено. Разом з 
цим, відомо, що в головному мозку 
розташовані рецептори до ангіотен-
зину І та ІІ типу та існує висока конце-
нтрація АТІІ, що зумовлена поєднан-
ням впливу локальної РААС та РААС 
кровообігу. В обзорі Guimond M.O., та 
співавт., 2012, були узагальнені су-
часні дані щодо властивостей рецеп-
торів ІІ типу до АТІІ (AТIIR2), описано 
їх експресію в різних структурах го-
ловному мозку. Описані рецептори 
відповідальні за когнитивну функцію, 

Таблиця 1 – Частота генотипів та алелей поліморфіз-
му A1166C гена ATIIR1 у хворих на STEMI в залежнос-
ті від наявності тривожно-депресивних розладів 

Алелі  
та генотипи 

Без ТДР 
(n = 48) 

З ТДР 
(n = 37) Х2 Р 

А-алель 69 (71,9 %) 54 (73%) 3,26 0,07 

С-алель 27 (28,1 %) 20 (27%) 3,26 0,07 

АА-генотип 25 (52,1%) 20 (54,1%) 0,03 0,86 

АС-генотип 19 (41,6 %) 14 (37,8 %) 0,03 0,87 

СС-генотип 4 (6,3%) 3 (8,1 %) 0,13 0,72 

Таблиця 2 – Частота генотипів та алелей поліморфізму -Т344С гена 
CYP11B2 у хворих на STEMI в залежності від наявності тривожно-
депресивних розладів 

Алелі та 
генотипи 

Без ТДР 
(n = 48) 

З ТДР 
(n = 37) Х2 Р ВШ, 95% ДІ 

Т-алель 44 (45,8 %) 46 (62,2 %) 4,47 0,03 1,94 [1,04-3,56] 

С-алель 52 (54,2 %) 28 (37,8 %) 4,47 0,03 0,52 [0,28-0,96] 

ТТ-генотип 8 (16,7 %) 14 (37,8%) 3,84 0,05 0,33 [0,13-0,91] 

ТС-генотип 28 (58,3 %) 18 (48,6 %) 0,79 0,37   

СС-генотип 12 (25,0 %) 5 (13,5 %) 0,13 0,72   

Таблиця 3 – Сумісна зустрічаємість поліморфних варіантів генів 
ATIIR1 та CYP11B2 у хворих на STEMI в залежності від наявності  
тривожно-депресивних станів 

Комбінації  
генотипів 

Без ТДР 
(n = 48) 

З ТДР 
(n = 37) Х2 Р 

1166АА-344ТТ 6 (12,5 %) 12 (32,4%) 3,85 0,049 

1166АА-344ТС 14 (29,2%) 6 (16,2 %) 1,29 0,255 

1166АА-344СС 5 (10,4%) 2 (5,4%) 0,19 0,664 

1166АС-344ТТ 2 (4,2%) 2 (5,4%) 0,06 0,588 

1166АС-344ТС 13 (27,1%) 9 (24,3%) 0,08 0,970 

1166АС-344СС 4 (8,3 %) 3 (8,1%) 0,13 0,719 

1166СС-344ТТ 0 0     

1166СС-344ТС  1 (2,1 %) 3 (8,1%) 0,61 0,217 

1166СС-344СС 3 (6,3%) 0 0,91 0,175 
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неврологічні розлади, регуляцію апетиту та, мож-
ливо, метаболічні розлади. Вплив АТІІ на функцію 
мозку через AТIIR2 супроводжується підвищенням 
збудливості та пластичності нейронів [8]. Вказані 
ефекти АТІІ на кровообіг пов'язують зі збудженням 
AТIIR2 та, частково, збудженням рецепторів до 
ангіотензину ІV (АТІV) 4 типу (AТIVR4). Не виключ-
но, що відсутність зв'язку між поліморфними варіа-
нтами гена AТIIR1, ТДР та STEMI пояснюється 
тим, що вплив АІІ на функцію мозку опосередкуєть-
ся через AТIIR2 та AТIVR4. 

Висновки. Збільшення відносного ризику за-
хворіти на STEMI за наявності ТДР асоцієються з 

генотипом ТТ CYP11B2 (поліморфізм -Т344С),  
ВШ 0,33, 95% ДІ [0,13-0,91], Р = 0,05, носійством  
Т-алелі, ВШ 1,94, 95% ДІ [0,04-3,56], Р = 0,03, ком-
бінації АА-ТТ-варіантів генів ATIIR1 та CYP11B2,  
Р = 0,049 . Алель С гена CYP11B2 може розгляда-
тися як протективний фактор: ВШ 0,52, 95% ДІ 
[0,28-0,96], Р = 0,03. 

У носіїв поліморфних варіантів гена ATIIR1, що 
хворіли на STEMI, асоціації з ТДР не виявлено.  

Перспективи подальших досліджень. Плану-
ється дослідження асоціацій ТДР у хворих на STEMI 
з поліморфізмами генів, що можутьпоєднувати вла-
стивості тривоги та нейрогуморальної активації.  
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УДК 616.127-005.8-092:575.174.015.3:616.8 
ЧАСТОТА АЛЛЕЛЕЙ И ГЕНОТИПОВ ПОЛИМОРФНЫХ ВАРИАНТОВ ГЕНОВ ATIIR1 И 
CYP11B2 У БОЛЬНЫХ STEMI С НАЛИЧИЕМ ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ  
Петюнина О. В. 
Резюме. Целью исследования явилось определение взаимосвязи между полиморфными вариантами 

гена CYP11B2 (-344ТС) и ATIIR1 (A1166C) и их комбинациями с тревожно-депрессивными расстройства-
ми (ТДР) у пациентов с инфарктом миокарда с элевацией сегмента ST (STEMI). 

Материалы и методы. Обследовано 85 пациентов со STEMI, 68 (80%) мужчин и 17 (20%) женщин, в 
среднем возрасте (58,94 ± 10,16) лет. Аллельный полиморфизм -Т344С (CYP11B2) и A1166C (ATIIR1) 
генов определяли с помощью полимеразной цепной реакции в реальном времени. Статистическую обра-
ботку полученных данных производили с помощью пакета Statistica 8.0 (Stat SoftInc, USA), Microsoft Office 
Exсel 2003. ТДР диагностировали с помощью опросника Тейлора и шкалы HADS (Heart Anxiety and 
depression Scale), благодаря которым пациентов разделили на две группы – с ТДР и без.  

Результаты и дискуссия. Наблюдаемая и ожидаемая частоты исследуемых полиморфизмов соответ-
ствовали распределению Харди-Вайнберга (P > 0,05). Относительный риск заболеть STEMI в присутствии 
ТДР ассоциировался с генотипом 344ТТ гена CYP11B2, ОШ 0,33, 95% ДИ [0,13-0,91], Р = 0,05, Т-аллелью, 
ОШ 1,94, 95% ДИ [0,04-3,56], Р = 0,03, комбинации 1166АА-344ТТ-вариантов, Р = 0,049. 344С-аллель гена 
CYP11B2 может рассматриваться как протективный фактор: ОШ 0,52, 95% ДИ [0,28-0,96], Р = 0,03. 

Выводы. 344T-аллель и 344TT-полиморфизм гена CYP11B2 ассоциируется с более высоким относи-
тельным риском заболеть STEMI при наличии ТДР. Комбинация 1166АА-344ТТ-вариантов генов ATIIR1 и 
CYP11B2 с большей частотой встречается у пациентов STEMI с ТДР. Не найдено ассоциаций между по-
лиморфными вариантами гена ATIIR1 и ТДР у пациентов со STEMI.  

Ключевые слова: STEMI, тревожно-депрессивные расстройства, полиморфизмы CYP11B2 (-344ТС) 
и ATIIR1 (A1166C).  

 
UDC 616.127-005.8-092:575.174.015.3:616.8 
Allele and Genotype Frequency of Polymorphous Variants of Atiir1 and Cyp11b2 Genes  
in Patients with Stemi with the Presence of Anxiety and Depressive Conditions  
Petyunina O. V. 
Abstract. The purpose of the study is to determine the link between CYP11B2 (-344ТС) and ATIIR1 

(A1166C) polymorphisms and their combinations with anxiety and depressive disorders (ADD) in patients with 
ST-elevation myocardial infarction (STEMI). 

Materials and methods. 85 patients with STEMI were examined, 68 (80%) men and 17 (20%) women, with 
the average age (58,94 ± 10,16) years old. We used the questionnaire of HADS (Heart Anxiety and Depression 
Scale) and the Tailor questionnaire for objectification of existing alarming and depressive disorders which are 
risk factors of a myocardial infarction. Testing of patients allowed allocating two groups: the first one was with 
normal or limit implication of alarm it made up 48 patients, and the second group had 37 patients with the in-
creased level. Allele polymorphism Т344С of CYP11B2 and A1166C of ATIIR1 gene were determined by poly-
merase chain reaction in real time. 

Statistics was obtained thanks to software package Statistica 8.0 (Stat SoftInc, USA), Microsoft Office Exсel 
2003. ADD were diagnosed with the help of Tailor questionnaire and Heart Anxiety and depression Scale 
(HADS). All the patients were divided in two groups – with ADD and without them. 

Results and discussion. Observed and estimated frequencies of investigated polymorphisms were in tune with 
Hardi-Weinberg equilibrium (P > 0,05). Relative risk of STEMI in the presence of ADD is associated with  
TT-genotype of CYP11B2 gene (-Т344С polymorphism), OR 0,33, 95% CI [0,13-0,91], Р = 0,05, Т-allele, OR 1,94, 
95% CI [0,04-3,56], Р = 0,03, combination of 1166АА-344ТТ-variants, Р = 0,049. 344С-allele of CYP11B2 gene 
can be considered as protective factor: OR 0,52, 95% CI [0,28-0,96], Р = 0,03. 

Conclusions. 344T-allele and 344TT-polymorphism of CYP11B2 gene is associated with higher relative risk 
of STEMI in the presence of ADD. In patients with STEMI and ADD more often appears the combination of 
1166АА-344ТТ-polymorphous variants of ATIIR1 and CYP11B2 genes. We found no associations between 
polymorphous variants of ATIIR1 gene and ADD in patients with STEMI.  

Keywords: STEMI, anxiety and depressive disorders, CYP11B2 (-344ТС) and ATIIR1 (A1166C) polymor-
phisms. 
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ОПТИМІЗАЦІЯ МЕТОДИКИ ЛІКУВАННЯ ТА РЕАБІЛІТАЦІЇ 
 ХВОРИХ З БЕЗПЛІДДЯМ, ЗУМОВЛЕНИМ ЗАПАЛЬНИМИ  

ЗАХВОРЮВАННЯМИ ДОДАТКІВ МАТКИ 

Харківська медична академія післядипломної освіти, Україна 

juliaryzhenko240379@gmail.com 

Проблема лікування хворих, які страждають на 
безпліддя трубно-перитонеального ґенезу не втра-
чає своєї актуальності, незважаючи на широкий 
арсенал медикаментозних засобів та істотний про-
грес у застосуванні ендоскопічних методик адгезіо-
лізису і відновлення прохідності маткових труб, яку 
вдається відновити у 70–90%, а вагітність настає 
тільки у 25–30% оперованих жінок. Такі результати 
обумовлені утворенням в післяопераційний період 
спайок в малому тазу та реоклюзією маткових труб.  

Метою експериментальних досліджень було 
вивчення ступеню впливу діатермічної (300– 
400 Гц) і радіохвильової (3,5 МГц) енергій та мето-
ди профілактики розвитку спайкового процесу у 
самок щурів лінії Вістар із використанням протис-
пайкового бар’єру похідного карбометилцелюлози 
та порівняння з загальноприйнятою методикою 
профілактики. Метою клінічного дослідження була 
розробка комплексу лікування та реабілітації гене-
ративної функції у жінок з ТПБ із застосуванням 
радіохвильової енергії при лапароскопічному ліку-
ванні, інтраопераційної профілактики спайкоутво-
рення із застосуванням протиспайкого гелю похід-
ного карбометилцелюлози та комплексу фізіоте-
рапії у післяопераційний період.  

Запропонована методика лікування та реабілі-
тації жінок з ТПБ дозволила підвищити відсоток 
відновлення прохідності маткових труб, настання 
маткової вагітності, знизити ризик настання поза-
маткової вагітності та реоклюзії маткових труб. 

Ключові слова: трубно-перитонеальне без-
пліддя запального ґенезу, спайковий процес, ра-
діохвильова енергія, протиспайковий бар’єр, реабі-
літація у післяопераційний період. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами і темами. Дана робота пов’язана з науко-
во-дослідною роботою кафедри акушерства і  
гінекології № 2 ХМАПО «Оптимізація методик діаг-
ностики, ендоскопічної допомоги та реабілітації па-
цієнток з захворюваннями додатків матки», № дер-
жавної реєстрації 0112U000974. 

Актуальність теми. Важливою і соціально 
значимою проблемою в Україні є проблема без-
пліддя в шлюбі, від якого страждають більше 
1 мільйона подружніх пар що впливає на рівень 
народжуваності та природний приріст населення. В 
структурі жіночого безпліддя основна роль нале-
жить трубно-перитонеальному безпліддю (ТПБ) та 
коливається в межах 30–75% [7]. При первинному 
безплідді частота ураження маткових труб складає 
29,5–70%, при вторинному безплідді – 42–83% [1]. 
Основною причиною ТПБ вважаються перенесені 
запальні захворювання органів малого тазу, зумов-
лені різноманітними інфекціями, які призводять до 
повної або часткової непрохідності труб внаслідок 
незворотного пошкодження циліндричного епітелію 
маткових труб, облітерації стінок, інфільтрації, пе-
регинів, обумовлених перитубарними та яєчнико-
вими зрощеннями [4, 13]. Після одноразового епі-
зоду сальпінгіту непрохідність маткових труб вини-
кає в 11–13%, після дворазового – у 23–36%, при 
трьох і більше загостреннях – у 54–75% випадків 
[9]. У 27% хворих з ТПБ при лапароскопії виявля-
ється спайковий процес II-III ступеня поширеності 
[2]. У 43% жінок, які перенесли запальні захворю-
вання додатків матки відмічається повна непрохід-
ність маткових труб, а в 49% випадків – часткова 
[10]. Зрощення, які виникають вже після первинно-
го запального ураження маткових труб, порушують 
механізми захвату та транспорту яйцеклітини. 
Приймаючи до уваги статистичні дані ефективності 
хірургічного лікування ТПБ [11, 12] з використан-
ням препаратів для профілактики спайкової хворо-
би [6] необхідне подальше дослідження та відбір-
ковий підхід до застосування найбільш ефективних 
препаратів з антиадгезивними властивостями для 
покращення результатів профілактики спайкоутво-
рення і реабілітації репродуктивної функції жінок. 

Мета дослідження: метою наших експеримен-
тальних досліджень було вивчення ступеню впливу 
діатермічної (300–400 Гц) і радіохвильової (3,5 МГц) 
енергій та методи профілактики розвитку спай-
кового процесу після моделювання спайок, що  
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розвиваються при оперативному лікуванні на 
7 добу у самок щурів лінії Вістар із використанням 
протиспайкового бар’єру похідного карбометилце-
люлози та порівняння з загальноприйнятою мето-
дикою профілактики. 

Метою клінічного дослідження була розробка 
комплексу лікування та реабілітації генеративної 
функції у жінок з ТПБ із застосуванням радіо-
хвильової енергії при лапароскопічному лікуванні 
ТПБ, інтраопераційної профілактики протиспайко-
вим гелем, похідним карбометилцелюлози та ком-
плексу фізіотерапії у післяопераційний період. 

Матеріали і методи експериментального 
дослідження. Для моделювання спайкового про-
цесу, що розвивається при застосуванні радіох-
вильової та діатермічної енергій, вивчення ступе-
ню ефективності профілактики спайкоутворення 
використовуючи загальноприйнятий метод та за-
стосування методу з використанням протиспайко-
вого бар'єру похідного карбометилцелюлози нами 
проведені експериментальні дослідження на щурах 
лінії Вістар, дотримуючись основних вітчизняних і 
світових норм «Правила проведення робіт з вико-
ристанням експериментальних тварин» Наказ 
№ 755 від 12.08.1977, GLP (1981), Конвенції Ради 
Європи про охорону хребетних тварин і наказу 
МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р. [5]. 

При експериментальному дослідженні на ор-
ганно-тканинному рівні вивчали глибину розрізу, 
ступінь термічного ураження, вираженість коагуля-
ції, а також інтенсивність запалення і характер ре-
генеративного процесу. Для цього використовува-
ли 4 імуногістохімічні маркери: цитокератин PAN за 
допомогою якого оцінювалася збереженість епіте-
ліальної вистілки маткових труб; CD31, що демон-
струє збереженість ендотелію судин; глад-
комʼязовий актин, призваний показати збереже-
ність м’язового шару; колаген IV для виявлення 
рубцевої тканини й визначення її якості. 

Для оцінки буферних здатностей протиспайко-
вого гелю, похідного карбометилцелюлози, було 
проведено гістохімічне типування клітин сполучної 
тканини з підрахунком їх кількості в 1 мм2 тканини 
спайок, а також це частково дозволило провести 
якісну характеристику сполучної тканини спайок, 
шляхом оцінки ступеню її зрілості (табл. 1). 

Матеріали та методи клінічного досліджен-
ня. Клінічним матеріалом для проведення дослід-
ження були дані обстеження, лікування та дані ка-
тамнезу 96 хворих з ТПБ, зумовленим запальними 
захворюваннями додатків матки та 30 гінекологічно 
і соматично здорових невагітних жінок репродук-
тивного віку, взятих для контролю. Всі пацієнтки, 
які приймали участь в дослідженні, проходили ліку-
вання на клінічній базі кафедри акушерства та гіне-
кології № 2 Харківської медичної академії післяди-
пломної освіти в КЗОЗ «Харківському міському 
клінічному пологовому будинку № 2 ім. М. Х. Гель-
феріха». У всіх жінок була отримана інформована 
згода на участь в дослідженні. 

Для вирішення поставленої мети і завдань на-
ми було обстежено 126 пацієнток. Всі 96 пацієнток 
з ТПБ запального ґенезу до оперативного лікуван-
ня пройшли стандартне обстеження в амбулатор-
них умовах згідно до Наказу МОЗ України № 417 
від 15.07.2011р. (клінічні, біохімічні аналізи, коагу-
лограма, група крові, РВ, ВІЛ (за згодою), аналіз 
виділень із піхви, ІПСШ, кольпоскопія, ЕКГ, УЗД, 
доплер, МСГ, дослідження гормонального фону, 
дослідження сироватки крові на IL-1, IL-6, ТФР – β, 
фібронектин, консультація терапевта і ін.) [8]. З 
групи жінок з ТПБ були виключені пацієнтки з інши-
ми формами безпліддя, загостренням запального 
процесу, з тяжкою екстрагенітальною патологією, а 
також було виключено чоловічий фактор безплід-
дя. Жінки були розділені на три групи: контрольна 
група – 30 гінекологічно і соматично здорових не-
вагітних жінок репродуктивного віку;  

1 – а клінічна група – 48 пацієнток з ТПБ запа-
льного ґенезу, яким проводилась загальноприйня-
та методика лікування і реабілітації, яка включала: 
лапароскопію із застосуванням діатермічної енер-
гії, з промиванням черевної порожнини підігрітим 
до 37 °С 0,9% розчином хлориду натрію в об’ємі 
200–300 мл, розчином дексаметазону 4 мг, ство-
рення штучного асциту розчином хлориду натрію 
0,9% в об’ємі 200–300 мл; активний режим поведін-
ки з першої доби післяопераційного періоду.  

2-а клінічна група – 48 пацієнток з ТПБ запаль-
ного ґенезу, яким проводилась розроблена нами 
програма лікування і реабілітації і включала в себе: 
лапароскопію із застосуванням радіохвильової 
енергії, інтраопераційного введення протиспайко-
вого бар’єру похідного карбометилцелюлози, та 
розробленою програмою реабілітації. Надалі з дру-
гої доби жінкам 2-ої клінічної групи призначали 
протягом 9 днів ректально супозиторії – комбінація 
стрептокінази й стрептодорнази за схемою:  
1–3 доба – по 1 свічці 3 рази на добу, 4–6 доба – 
по 1 свічці 2 рази на добу, 7–9 доба – по 1 свічці  
1 раз на добу, крім того проводився комплекс 

Таблиця 1 – Вміст клітин фібропластичного ряду у 
спайках при використанні різних буферних середовищ 

Тип впливу 
Клітки сполучної тканини 

незрілі 
фібробласти 

зрілі 
фібробласти фіброцити 

Тальк + 0,9% 
фізіологічний 
розчин 

148+5,8 227+9,0 97+7,4 

Тальк +  
мезогель 96+2,5 75+3,8 51+3,9 
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запропонованого нами фізіотерапевтичного лікуван-
ня: ультразвук в імпульсному режимі на низ живота 
потужністю 0,5 Вт/см2 тривалістю 10 хвилин, з на-
ступним внутрішньоматковим електрофорезом фер-
менту гіалуронідази № 10 по дерматопарамібній 
методиці силою струму 10–15 мА протягом 20 хви-
лин, через день, починаючи з другої доби післяопе-
раційного періоду. Процедури доповнювалися сеан-
сами стимуляції маткових труб за методикою  
В. М. Стругацкого (2005) протягом 20 днів по 5 хви-
лин з використанням апарата «Ендотон-01Б» 
(Болгарія) по піхво-крижовій методиці починаючи з 
шостої доби післяопераційного періоду. 

Результати експериментального досліджен-
ня. В експериментальному дослідженні при ви-
вченні 3 режимів потужності (15, 25, 40 Вт) радіох-
вильової енергії і її впливу на тканину маткового 
рогу у самок щурів лінії Вістар виявлено, що 
ушкодження тканин відбувається у зоні впливу ли-
ше до 0,1 см не викликаючи некрозу або втрати 
функціонально активного епітелію, навіть при мак-
симальній потужності 40Вт. Використання діатер-
мічної енергії потужністю 40 Вт веде до більш ви-
раженої ушкоджуючої дії на тканини у зони, що 
відстоять від зони впливу на 0,1 см, де спостеріга-
лася карбонізація ділянок серозної оболонки, нек-
роз усієї товщі м'язових шарів стінки труби. Відсту-
паючи 0,2–0,3 см від зони впливу за даними ІГХ 
досліджень у всіх випадках втрата функціонально 
активного епітелію в досліджуваній зоні.  

При використанні в якості буферного середови-
ща 0,9% розчину хлориду натрію спайковий процес 
був значно більш виражений. Спайки були більш 
щільними, містили значно більшу кількість колаге-
ну, що обумовлене перевагою функціонально ак-
тивної популяції фібробластів, які його продукують. 
При використанні протиспайкового геля похідного 
карбометилцелюлози обсяг і щільність спайок, як 
на макро-, так і на мікроскопічному рівні, були знач-
но більш низькими (незрілі фібробласти у 1,5 рази, 
зрілі фібробласти – у 3 рази, фіброцити майже у 2 
рази нижче). При цьому відзначався менш вираже-
ний набряк, що позначалося на щільності клітинно-
го складу спайок - кількість клітин фібропластично-
го ряду, приміром, було значне менше, чим у попе-
редній групі. Крім того популяцією, що домінує, 
були незрілі, функціонально неактивні фіброблас-
ти, що в сукупності з адекватним неоангіогенезом 
зменшують набряк, роблять тканину спайок менш 
щільною. Залишків гелю не було виявлено. 

Результати обстеження і лікування жінок з 
ТПБ. 

Середній вік жінок 1-ої клінічної групи був  
32,5 ± 3,9 роки, 2-ої клінічної групи – 32 ± 4,8 роки, 
у контрольній групі – 30,4 ± 6,3 роки. Всі жінки з 

ТПБ звернулися зі скаргами на безпліддя. Первин-
ним безпліддям до 5 років страждали 7 (14,6%) 
жінок, первинним безпліддям більше 5 років страж-
дали 9 (18,7%), вторинним безпліддям до 5 років – 
12 (25,0%), вторинним безпліддя більше 5 років 
страждали 20 (41,7%) пацієнток. Тобто, показник як 
первинного безпліддя тривалістю більше 5 років, 
так і вторинного безпліддя тривалістю більше 
5 років визначено у 1,5 рази вище, ніж первинного 
безпліддя і вторинного тривалістю до 5 років. Всі 
жінки з ТПБ запального ґенезу мали в анамнезі 
запальні захворювання додатків матки – 96 (100%), 
із них тривалістю до 5 років – 24 (25%), а триваліс-
тю більше 5 років – 72 (75%).  

При клініко-лабораторному обстеженні 96 жінок 
з ТПБ запального ґенезу змін не було виявлено. 
Під час ультразвукового дослідження та при визна-
ченні середніх розмірів матки та додатків вірогід-
них змін у жінок контрольної не виявлено. У жінок 
із ТПБ виявили ряд структурних змін у репродук-
тивних органах: у 18 (18,75%) гідросальпінкси з 
товщиною маткової труби не більше 5 мм, наяв-
ність фолікулярних кіст яєчників у 2 (2,1%) жінок. У 
більшості жінок з ТПБ – 27 (28,1%) – були виявлені 
ультразвукові ознаки спайкового процесу у вигляді 
гіперехогенних лінійних утворень та у 43 (44,8%) 
жінок у вигляді обмеження при зміщенні яєчників 
[3]. При допплерометрії відмічено зниження крово-
постачання стінок маткових труб, індекс резистент-
ності у маткових артеріях при цьому перевищував 
0,62 ± 0,06 (при порівнянні в контрольній групі  
0,46 ± 0,02) при р < 0,05.  

З метою визначення стану порожнини матки й 
маткових труб усім 96 хворим з ТПБ виконана мет-
росальпінгографія (МСГ) з використанням конт-
растних водорозчинних препаратів (тріомбраст – 
76%) на 7–11 день менструального циклу, а також 
проведення порівняння ефективності МСГ дослід-
ження з хромосальпінгографією (ХСГ) на початку 
лапароскопічної операції. Непрохідність обох (або 
єдиної) маткових труб виявлена при МСГ у 77 і 
79,2% відповідно жінок 1-ої та 2-ої клінічних груп, а 
при ХСГ виявлена непрохідність у 62,5% і 64,6% 
відповідно. Також при лапароскопічному обстежен-
ні у пацієнток 1-ої та 2-ої клінічних груп виявлені 
грубі перитубарні спайки, петелькоподібні перегиби 
маткових труб, підтягнутість кінцевих відділів мат-
кових труб, часткове проникнення контрастної ре-
човини в обмежені порожнини однієї (єдиної) з не-
прохідністю другої маткової труби, які їх деформу-
вали, і можливо, порушували їх транспортну функ-
цію. Ці показники вказують на більшу діагностичну 
інформативність лапароскопії, ніж МСГ. 

Показники, які ми використовували для оцінки 
наявності спайкового процесу у жінок контрольної 
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групи, 1-ої та 2-ої клінічних груп до операції та на-
дані в таблиці 2. 

Як видно з даних таблиці 2 рівень показників 
фібронектину, ТФР - β, IL-1, IL-6 в сироватці крові у 
жінок 1 – ої та 2 – ої клінічних груп до операції у 
порівнянні з показниками жінок контрольної групи 
був підвищений майже у 3 рази, що було статисти-
чно достовірно (p  <  0,05). 

Під час лапароскопічного втручання оцінювався 
ступінь СП згідно із класифікацією Американського 
суспільства фертильності (1988) [2]. У пацієнток  
1-ої клінічної групи під час лапароскопії виявлено: 
СП І ст. – 17 (35,4%), ІІ ст. – 10 (20,8%), ІІІ ст. –  
7 (14,6%), IV ст. – 14 (29,2%). У пацієнток 2-ої клініч-
ної групи при лапароскопії було виявлено: СП І ст. – 
9 (18,75%), ІІ ст. – 14 (29,1%), ІІІ ст. – 8 (16,6%),  
ІV ст. – 17 (35,4%). 

Всім 96 жінкам з ТПБ запального ґенезу прове-
дено оперативне лікування, яке включало 
(табл. 3): 

Середня крововтрата під час операції у жінок  
2-ої клінічної групи складала 31,88 ± 17,09 мл, а в  
1-ій клінічній групі – 42,29 ± 26,36 мл, що є вищою у 
1,3 рази. У післяопераційному періоді середня три-
валість антибактеріальної терапії у жінок 2-ої клі-
нічної групи складала 4,08 ± 1,3 доби, необхідність 
в призначенні знеболюючих препаратах складала 
1,25 ± 0,48 доби та тривалість післяопераційного 
ліжко дня складала 3,88 ± 1,09 доби (р < 0) у порів-
нянні з 1-ою клінічною групою у пацієнток 2-ої клі-
нічної групи статистично достовірно знизилась три-
валість антибактеріальної терапії, знизилась необ-
хідність призначення знеболюючих препаратів та 

тривалість післяопераційного ліжко дня, що на на-
шу думку є проявами і перевагами застосування 
радіохвильової енергії під час оперативного втру-
чання. 

Показники рівня фібронектину, ТФР-β, IL-1, IL-6 
у жінок контрольної групи, 1 - ої та 2 – ої клінічних 
груп до та після операції, надані у таблиці 4.  

Як видно з даних таблиці 4, показники до опе-
ративного лікування були підвищені (p < 0,05) май-
же у 3 рази у жінок 1-ої та 2-ої клінічних груп у порі-
внянні з жінками контрольної групи. Після прове-
дення оперативного лікування їх показники ТФР,  
ІЛ-1, ІЛ-6, фібронектину у порівнянні з передопера-
ційними даними статистично достовірно (p < 0,05) 
знизився у 2 рази. Але все одно всі показники були 
декілька підвищеними (статистично достовірно) у 
порівнянні з їх показниками жінок контрольної гру-
пи, тобто здорових жінок. При порівнянні у жінок  
1-ої та 2-ої клінічних груп виявлено більш значне 
зниження даних показників у жінок 2-ої клінічної 
групи. 

Катамнез 31 пацієнтки 1-ої клінічної групи та  
38 пацієнток 2-ої клінічних груп вивчався через 
1 рік після закінчення реабілітаційної терапії. Кри-
терієм ефективності лікування хворих з безпліддям 
були показники ультразвукового дослідження, до-
плерографії, МСГ, а також настання вагітності. 

При порівнянні даних результатів МСГ через  
3 місяці після операції та з даними ХСГ наприкінці 
операції виявлено: прохідність маткових труб, від-
новлена під час операції майже у всіх жінок 25 – 
96,1% 2-ої клінічної групи залишилась прохідною, 
окрім 1 жінки, в той же час у жінок 1-ої клінічної 

групи прохідність залишилась тіль-
ки у 12 (38,7%) жінок.  

Показники настання маткової й 
трубної вагітності у пацієнток 2-ої 
клінічної групи порівнювали з показ-
никами фертильності 30 практично 
здорових жінок контрольної та 1-ої 
клінічної групи: вагітність настала у 
18 (47,4%) пацієнток ІІ клінічної гру-
пи, у т. ч. маткова у 15 жінок (39,5%), 
а трубна у 3 (7,9%) пацієнток із  

Таблиця 2 – Показники рівня фібронектину, ТФР-β, IL-1, IL-6 у жінок контрольної групи, 1-ої та 2-ої клінічних 
груп до операції 

Показник Контрольна група (n = 30) 
1-а клінічна група (n = 48) 2-а клінічна група (n = 48) 

до операції до операції 
фібронектин, мкг/мл 324 ± 8,5 461,69 ± 7,76 p < 0,05 461,43 ± 7,66 p < 0,05 

ТФР-β мкг/мл 9,45 ± 0,09 23,5 ± 2,42 p < 0,05 26,98 ± 2,2 p < 0,05 

IL1b пг/мл 15,81 ± 2,08 44,35 ± 2,43 p < 0,05 50,88 ± 2,59 p < 0,05 

IL6 пг/мл 19,67 ± 0,88 60,99 ± 3,29 p < 0,05 65,42 ± 3,43 p < 0,05 

Примітка: p – вірогідність розходжень показників у порівнянні з контрольною групою. 

Таблиця 3 – Види оперативного втручання під час лапароскопії 

Показник 1-а клінічна група 
(n = 48) 

2-а клінічна група 
(n = 48) 

Сальпінголізіс 12 (25%) 6 (12,5%) 

Сальпінголізіс, оваріолізіс 14 (29,2%) 15 (31,2%) 

Сальпінголізіс, фімбріопластика 
обох або єдиної маткової труби 3 (6,3%) 8 (16,7%) 

Сальпінголізіс, оваріолізіс  
з проведенням сальпінгостомії 
обох або однієї маткової труби 

19 (39,6%) 19 (39,6%) 

Всього 48 (100%) 48 (100%) 

 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 187  

38 жінок, взятих нами для подальшого лікування. 
За даними літератури частота настання вагітності 
після реконструктивно – пластичних операцій, ви-
конаних навіть лапароскопічним доступом, не пе-
ревищує 21–28%. При порівнянні показників у жінок 
1-ої клінічної групи та 2-ої клінічної групи – настан-
ня вагітності у пацієнток 2-ої клінічної групи було в 
1,6 разів вище, ніж у пацієнток 1-ої клінічної групи, 
а також у жінок 1-ої клінічної групи зниження на-
стання позаматкової вагітності в 1,6 разів, а також 
залишилися відновними маткові труби в 2,5 рази 
вище у пацієнток 2-ої клінічної групи, ніж у жінок  
1-ої клінічної групи, що підтверджено даними МСГ 
через 3 місяці після операції. 

Висновки. Застосування запропонованого ме-
тоду оперативного лікування з використанням ра-
діохвильової енергії, інтраопераційної профілакти-
ки спайкоутворення з використанням протиспайко-
вого гелю похідного карбометилцелюлози та ком-
плексу ранньої поетапної реабілітації привело до 

зниження маркерів СП (фібронектину, IL-1b, IL-6, 
ТФР-β) у майже 2 рази, зниження післяопераційно-
го ліжко/дня у 1,3 рази, зниження необхідності три-
валості знеболюючих та антибактеріальних препа-
ратів у ранньому післяопераційному періоді майже 
у 1,5 рази, підвищило відсоток відновлення прохід-
ності МТ, знизило ризик настання позаматкової 
вагітності у 1,6 рази та підвищило відсоток настан-
ня маткової вагітності у 1,6 рази у порівнянні із за-
стосуванням загальноприйнятих методів лапарос-
копічного лікування та профілактики спайкового 
процесу не дивлячись на те, що жінки 2-ої клінічної 
групи мали СП ІІІ – ІVст., та клінічні прояви спайко-
вого процесу були більш виражені. 

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується використовувати запропоно-
вану методику лікування і реабілітації у жінок з 
трубно – перитонеальною формою безпліддям  
в поєднанні з синдромом дисплазії сполучної  
тканини.  

Таблиця 4 – Показники рівня фібронектину, ТФР-β, IL-1, IL-6 у жінок контрольної, 1-ої та 2-ої клінічних груп до і 
після операції на 7 добу 

Показник 
Контрольна  

група,  
(n = 30) 

1–а клінічна група, (n = 48) 2 - а клінічна група (n = 48) 

до операції після операції до операції після 
операції 

фібронектин, 
мкг/мл 324 ± 8,5 461,69 ± 7,76  

p < 0,05 
427,3 ± 18,8  

p < 0,05, p1 < 0,05 
461,43 ± 7,66  

p < 0,05 
397,9 ± 22,4  

p < 0,05, p1 < 0,05 

ТФР-β,  
мкг/мл 9,45 ± 0,09 23,5 ± 2,42  

p < 0,05 
19,04 ± 1,92  

p < 0,05, p1 < 0,05 
26,98 ± 2,2  

p < 0,05 
17 ± 1,56  

p < 0,05, p1 < 0,05 

IL1b пг/мл 15,81 ± 2,08 44,35 ± 2,43  
p < 0,05 

27,14 ± 3,96  
p < 0,05, p1 < 0,05 

50,88 ± 2,59  
p < 0,05 

21,38 ± 3,91 
 p>0,05, p1 < 0,05 

IL6, пг/мл 19,67 ± 0,88 60,99 ± 3,29  
p < 0,05 

38,47 ± 5,67  
p < 0,05, p1 < 0,05 

65,42 ± 3,43  
p < 0,05 

31,29 ± 4,71  
p < 0,05, p1 < 0,05 
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УДК 618.177 – 06:618.11/.12-002]-089.8-072.1-036.82 
ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТОДИКИ ЛЕЧЕНИЯ И РЕАБИЛИТАЦИИ  
БОЛЬНЫХ С БЕСПЛОДИЕМ, ОБУСЛОВЛЕННЫМ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ  
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПРИДАТКОВ МАТКИ 
Рыженко Ю. В., Козуб Н. И. 
Резюме. Проблема лечения больных, страдающих бесплодием трубно-перитонеального генеза не 

теряет своей актуальности, несмотря на широкий арсенал медикаментозных средств и существенный 
прогресс в применении эндоскопических методик адгезиолизиса и восстановления проходимости маточ-
ных труб, которую удается восстановить в 70–90%, а беременность наступает только у 25–30% опериро-
ванных женщин. Такие результаты обусловлены образованием в послеоперационный период спаек в 
малом тазу и реоклюзии маточных труб.  

Целью экспериментальных исследований было изучение степени влияния диатермической (300–400 
Гц) и радиоволновой (3,5 МГц) энергий и методы профилактики развития спаечного процесса у самок 
крыс линии Вистар с использованием противоспаечного барьера производного карбометилцелюлозы и 
сравнение с общепринятой методикой профилактики.  

Целью клинического исследования была разработка комплекса лечения и реабилитации генератив-
ной функции у женщин с ТПБ с применением радиоволновой энергии при лапароскопическом лечении, 
интраоперационной профилактики спайкообразования с применением противоспаечного геля производ-
ного карбометилцелюлозы и комплекса физиотерапии в послеоперационный период.  

Материалы и методы: экспериментальное исследование проводилось на 50 самках крыс линии 
Вистар, клиническое исследование проводилось у 96 женщин с ТПБ воспалительного генеза, которым 
проведено лапароскопическое лечение и реабилитация в послеоперационный период.  

Результаты экспериментального исследования позволили выявить, что повреждения ткани при 
применении радиоволновой энергии на ткани маточных рогов у самок крыс линии Вистар происходит от 
зоны воздействия только до 0,1 см не вызывая некроза или потери функционально активного эпителия, 
даже при максимальной мощности 40 Вт, а применение противоспаечного геля снижает объем и плот-
ность спаек как на макро-, так и на микроскопическом уровне.  

Результаты предложенного нами клинического исследования позволили снизить среднюю кровопо-
терю во время операции, продолжительность послеоперационного койко-дня, необходимость в назначе-
нии обезболивающих и антибактериальных препаратов.  

Выводы: предложенная методика лечения и реабилитации женщин с ТПБ позволила повысить про-
цент восстановления проходимости маточных труб, наступления маточной беременности, снизить риск 
наступления внематочной беременности и реоклюзии маточных труб. 

Ключевые слова: трубно-перитонеальное бесплодие воспалительного генеза, спаечный процесс, 
радиоволновая энергия, противоспаечный барьер, реабилитация в послеоперационный период. 
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Optimization of the Treatment and Rehabilitation Methods of Patients  
with Infertility caused by Inflammatory Uterus Diseases 
Ryzhenko Yu. V., Kozub M. I. 
Abstract. The problem of treatment of patients suffering from infertility of tubal-peritoneal genesis does  

not lose its importance. Despite the wide arsenal of medicines and significant progress in the application of  
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endoscopic techniques of adhesion and restoration of patency of the fallopian tubes, which can be restored at 
70–90%, and pregnancy only occurs in 25–30% of operated women. Such results are caused by formation in 
the postoperative period of adhesions in the small pelvis and reocclusion of the fallopian tubes.  

The purpose of experimental research was to study the degree of influence of diathermic (300–400 Hz) and 
radiowave (3.5 MHz) energies and methods of preventing the development of the adhesion process in rat Wistar 
females using an anti-spark barrier derivative of carbomethylcellulose and comparison with the generally ac-
cepted prophylaxis.  

The purpose of the clinical study was to develop a complex of treatment and rehabilitation of the generative 
function in women with tubal-peritoneal infertility (TPI) using radiowaves energy in laparoscopic treatment, intra-
operative prevention of adhesion with the use of antispasmodic gel of derivative carbomethylcellulose and a 
complex of physiotherapy in the postoperative period.  

Materials and methods: an experimental study was conducted on 50 Wistar female rats. A clinical study was 
performed on 96 women with TPI of inflammatory genesis, who carried out laparoscopic treatment and rehabili-
tation in the postoperative period.  

The results of the experimental study revealed that damage to tissue in the application of radiowaves en-
ergy on the tissues of uterine horns in female rats of the Wistar line occurs from the zone of influence only to 0.1 
cm without causing necrosis or loss of functionally active epithelium, even with a maximum power of 40 W, and 
when the use of anti-spark gel reduces the volume and density of adhesions both on the macro and on the mi-
croscopic level.  

The results of the proposed clinical study allowed to reduce the average blood loss during the operation, the 
duration of the postoperative bed days, the need for the appointment of analgesic and antibacterial drugs.  

Conclusions: the proposed method of treatment and rehabilitation of women with TPB has allowed increas-
ing the restoration percentage of uterine tubes patency, the onset of uterine pregnancy, reducing the risk of an 
ectopic pregnancy and reocclusion of the fallopian tubes. 

Keywords: tubal-peritoneal infertility of inflammatory genesis, adhesion process, radiowave energy, anti-
swab barrier, rehabilitation in the postoperative period. 
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ФІЗИЧНИЙ РОЗВИТОК ДІТЕЙ РАННЬОГО ВІКУ,  
НАРОДЖЕНИХ ВІД МАТЕРІВ, ЯКІ ВЖИВАЮТЬ АЛКОГОЛЬ 
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Вивчали фізичний розвиток (масу тіла, зріст, 
окружність голови) у 85 дітей, народжених від ма-
терів, які вживають алкоголь при народженні та у 
віці 24 місяців. Всіх дітей було розподілено на гру-
пи в залежності від фенотипу пренатальної дії ал-
коголю: вроджені дефекти, пов’язані з алкоголем; 
фетоалкогольний синдром; частковий фетоалко-
гольний синдром.  

Визначено, що у новонароджених дітей при 
пренатальній дії алкоголю спостерігається найчас-
тіше затримка маси тіла, особливо у дітей з вро-
дженими дефектами, пов’язаними з алкоголем 
(66,6%) та фетоалкогольним синдромом (71,4%). 
Затримки довжини тіла при народженні не спосте-
рігалося у дітей з частковим фетоалкогольним син-
дромом. Індекс цефалізації залежить від гестацій-
ного віку дитини. Упродовж раннього дитинства 
третина дітей, які мали значну затримку маси тіла, 
росту та окружності голови при народженні, віднов-
люють їх. 

Ключові слова: діти раннього віку, розлади 
фетоалкогольного спектру. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Медико-біологічна адаптація дітей із сома-
тичною патологією в сучасних умовах», № держав-
ної реєстрації 0111U001400.  

Вступ. Відомо, що алкоголь є тератогеном не-
зворотної дії на центральну нервову систему 
(ЦНС) [16]. Клінічні та патоморфологічні досліджен-
ня у людей та тварин стосовно впливу пренаталь-
ного алкоголю демонструють структурні і функціо-
нальні зміни головного мозку та той факт, що алко-
голь може викликати шкідливі ефекти на всіх ста-
діях вагітності [9, 10, 14]. Значний вплив алкоголю 
протягом першого триместру пов'язаний з розвит-
ком у плода структурних аномалій, включаючи ано-
малії головного мозку; вживання алкоголю в друго-
му триместрі підвищує ризик спонтанного аборту; а 
в третьому триместрі переважно впливає на вагу, 
довжину і зростання мозку [15]. Доведено, що нер-

вові поведінкові ефекти можуть виникати навіть за 
відсутності лицевих або структурних аномалій го-
ловного мозку [7, 12, 13]. 

На тепер у англомовних виданнях широко ви-
користовують термін «розлади фетоалкогольного 
спектру» – термін, який застосовується для опису 
фізичних, психічних, поведінкових та когнітивних 
ефектів, які можуть виникнути у осіб з впливом 
пренатального алкоголю [5, 6]. Розлади фетоалко-
гольного спектру не є діагностичним терміном, але 
включає групу специфічних захворювань з легкими 
та тяжкими фенотипами [11]: алкогольний синдром 
плоду (ФАС), частковий фетоалкогольний синдром 
(ЧФАС), неврологічний розлади внаслідок прената-
льного алкоголю, нейро-поведінкові розлади, по-
в'язані з експозицією пренатального алкоголю, 
вроджені дефекти, пов'язані з алкоголем (ВДПА) 
[3, 4, 8].  

Мета дослідження – дослідити затримку фі-
зичного розвитку дітей раннього віку, народжених 
від матерів, які вживають алкоголь. 

Об’єкт і методи дослідження. В КЗОЗ 
«Харківський обласний спеціалізований будинок 
дитини № 1» проводили спостереження за розвит-
ком 85 дітей, народжених від матерів, які вживали 
алкоголь, упродовж раннього віку. В залежності від 
морфологічних проявів пренатальної дії алкоголю 
дітей розподілено на групи: І група – 24 дитини з 
ВДПА; ІІ група – 28 дітей з ФАС; ІІІ група – 33 дити-
ни з ЧФАС. Фізичний розвиток дітей вивчали за 
допомогою вимірювання маси тіла (кг), довжини 
тіла та росту (см), окружності голови (см) при на-
родженні та у віці 24 місяців. Окремо для кожної 
дитини залежно від її статі визначалась відповід-
ність росту центильному та сигмальному розподі-
лу, а данні, одержані під час вимірювання, порів-
нювали з даними центильного розподілу їх відпо-
відно до вікових періодів згідно антропометричних 
даних (ВООЗ, шкал Fenton, Наказів МОЗ України 
№ 149, № 254). Для оцінювання антропометричних 
показників у передчасно народжених дітей викорис-
товували методику корегування віку [2]. Для оцінки 
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ступеня дозрівання ЦНС у дітей, народжених від 
матерів, які вживають алкоголь, визначали індекс 
цефалізації (ІЦ) за формулою [1]: 

ІЦ = Окружність голови (см)*100/Маса тіла (г). 

Для порівняння вибіркових часток, використо-
вували метод кутового перетворення з оцінкою  
F-критерія. Для порівняння двох незалежних вибі-
рок використовували непараметричний U-критерій 
Манна-Уітні (MW) за допомогою пакета програм 
STATISTICA 7.0. Різницю параметрів вважали ста-
тистично значущою при р < 0,05.  

Дослідження проведене відповідно до основ-
них біоетичних норм Гельсінської декларації Всес-
вітньої медичної асоціації про етичні принципи про-
ведення науково-медичних досліджень із поправ-
ками (2000, з поправками 2008), Універсальної дек-
ларації з біоетики та прав людини (1997), Конвенції 
Ради Європи з прав людини та біомедицини 
(1997). Письмова інформована згода була отрима-
на у батьків кожного учасника дослідження.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Гестаційний вік при народженні розподілився та-
ким чином: понад повних 37 тижнів – 38 (44,7%);  
34–37 тижнів – 24 (28,2%); 32- <34 тижнів –  
10 (11,7%); 28-<32 тижнів – 9 (10,5%); 22-<28 тиж-
нів – 4 (4,7%) дітей. Розподіл передчасного народ-
ження по групах спостереження був: І група – 18 
(75,0%); ІІ група – 17 (60,75%); ІІІ група – 12 
(36,4%) (р І,ІІ = 0,4218; р І,ІІІ = 0,0108; р ІІ,ІІІ = 0,0704). 
Отже, найчастіше передчасно народжувалися діти, 
які мали ВДПА. 

Першим кроком аналізу пренатальної дії алко-
голю на плід було визначення фізичного розвитку 
при народженні дітей в залежності від його фено-
типічних проявів (табл. 1).  

У віх групах дітей при народженні найчастіше 
затримка внутрішньоутробного розвитку відбувала-

ся за масою тіла. Варто зазначити, що найменша 
частота внутрішньоутробної затримки маси та дов-
жини тіла спостерігалася у дітей з ЧФАС. У дітей з 
ВДПА та ФАС частота затримка окружності голови 
була вищою, ніж у дітей з ЧФАС. Частота затримки 
маси тіла,довжини тіла та окружності голови не 
відрізнялася у дітей з ФАС та у дітей з ВДПА при 
народженні. 

Другим кроком аналізу було визначення дозрі-
вання мозку шляхом визначення ІЦ (рис.). 

Статистично значуще ІЦ відрізнявся у дітей з 
ЧФАС завдяки варіації й найменшим значенням 
медіани показника (MW test, р І,ІІ = 0,533;  
р І,ІІІ = 0,0939; р ІІ,ІІІ = 0,0249). Зменшення медіанного 
значення ІЦ можна пояснити меншою частотою пе-
редчасного народження в цій групі дітей, оскільки ІЦ 
зменшується по мірі збільшення гестаційного віку і 
становить значення у доношених дітей 0,9-1,35. 

Третім, останнім, кроком аналізу було вивчен-
ня затримки фізичного розвитку у віці 24 місяців 
(табл. 2).  

Таблиця 1 – Частота затримки маси тіла, росту та 
окружності голови при народженні у дітей в залежності 
від фенотипічної форми пренатальної дії алкоголю, 
абс., (%) 

Менше 
-2 σ/ 

(3 цен-
тиля) 

Група 

р І група, 
n = 24 

ІІ група, 
n = 28 

ІІІ група, 
n = 33 

Маса 
тіла 

16 (66,6) 20 (71,4) 8 (24,2) рІ,ІІ = 0,8259 
рІ,ІІІ = 0,0028 
рІІ,ІІІ = 0,0046 

Довжи-
на тіла 

10 (41,6) 16 (57,1) 0 (±3) рІ,ІІ = 0,6329 
рІ,ІІІ = 0,0013 
рІІ,ІІІ = 0,0003 

Окруж-
ність 
голови 

13 (54,1) 13 (46,4) 6 (18,2) рІ,ІІ = 0,5677 
рІ,ІІІ = 0,0061 
рІІ,ІІІ = 0,0216 

Таблиця 2 – Частота затримки маси тіла, росту та 
окружності голови у дітей у віці 24-х місяців в 
залежності від фенотипічної форми пренатальної дії 
алкоголю, абс., (%) 

менше 
-2 σ/ 

(3 цен-
тиля) 

Група 

р І група, 
n = 24 

ІІ група, 
n = 28 

ІІІ група, 
n = 33 

Маса 
тіла 

8 (33,3) 8 (28,5) 2 (6,0) р І,ІІ = 0,7568 
р І,ІІІ = 0,0103 
р ІІ,ІІІ = 0,0192 

Зріст 9 (37,5) 8 (28,5) 4 (12,1) р І,ІІ = 0,5426 
р І,ІІІ = 0,0250 
р ІІ,ІІІ = 0,1022 

Окруж-
ність 
голови 

7 (29,1) 3 (10,4) 2 (6,0) р І,ІІ = 0,0864 
р І,ІІІ = 0,0220 
р ІІ,ІІІ = 0,5646 

Рис. Розподіл індексу цефалізації у дітей, народжених 
від матерів, які вживають алкоголь (при народженні) 
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Отже, упродовж двох років життя серед дітей з 
ВДПА та затримкою розвитку менше 2 σ або 3 цен-
тиля наздогнали масу 8 (50,0%), зріст – 1 (10,0%), 
окружність голови – 6 (46,1%) від аналогічних пока-
зників при народженні. Серед дітей з ФАС протя-
гом двох років життя наздогнали масу тіла –  
12 (60,0%), зріст – 8 (50,0%), окружність голови – 
10 (76,9%) дітей. Серед дітей з ЧФАС до віку  
24 місяці наздогнали масу тіла 6 (75,0%), окружність 
голови – 8 (76,9%). А дітей з затримкою росту упро-
довж перших двох років життя з ЧФАС збільшилося. 
Взагалі у дітей з ЧФАС спостерігалася найменша 
частота затримки маси тіла у порівнянні з дітьми з 
ФАС та ВДПА, та менша частота затримки окружно-
сті голови й довжини тіла у порівняні з ВДПА. 

Отримані дані свідчать, що ранній вік дитини 
супроводжується високими процесами нейроплас-
тичності головного мозку. Але для визначення 
функціональних здібностей необхідним є моніто-
ринг оцінювання когнітивного та інших доменів роз-
витку дітей раннього віку, народжених від матерів, 
які вживали алкоголь. 

Висновки 
1. У новонароджених дітей при пренатальній дії 

алкоголю спостерігається найчастіше затримка 
маси тіла, особливо у дітей з вродженими дефе-
ктами, пов’язаними з алкоголем (66,6%) та фето-
алкогольним синдромом (71,4%) у порівнянні з 
затримкою росту та окружності голови. 

2. У дітей з частковим фетоалкогольним синдро-
мом при народженні затримки довжини тіла не 
спостерігалося.  

3. Показник дозрівання головного мозку, а саме, 
індекс цефалізації, мав варіабельність у дітей з 
частковим фетоалкогольним синдромом та зале-
жить від гестаційного віку дитини.  

4. Упродовж раннього дитинства біля третини ді-
тей, які мали значну затримку маси тіла, росту та 
окружності голови відновлюють їх. 
Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому передбачається вивчення основних до-
менів розвитку дітей раннього віку, народжених від 
матерів, які вживають алкоголь: когнітивного, мови 
та розуміння, моторного, соціо-емоційного, адапта-
тивного. 
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УДК 616-053.3-056.2-06:613.81-055.26 
ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА,  
РОДИВШИХСЯ ОТ МАТЕРЕЙ, УПОТРЕБЛЯЮЩИХ АЛКОГОЛЬ 
Рига Е. А., Коновалова Н. М. 
Резюме. Изучали физическое развитие (массу тела, рост, окружность головы) у 85 детей, рожденных 

от матерей, употребляющих алкоголь при рождении и в возрасте 24 месяцев. Все дети были разделены 
на группы в зависимости от фенотипа пренатального действия алкоголя: врожденные дефекты, связан-
ные с алкоголем; фетоалкогольний синдром; частичный фетоалкогольный синдром. Определено, что у 
новорожденных детей при пренатальной действия алкоголя наблюдается чаще всего задержка массы 
тела, особенно у детей с врожденными дефектами, связанными с алкоголем (66,6%) и фетоалкогольным 
синдромом (71,4%). Задержки длины тела при рождении не наблюдалось у детей с частичным фетоалко-
гольным синдромом. Индекс цефализации зависит от гестационного возраста ребенка. В течение ранне-
го детства треть детей, которые имели значительную задержку массы тела, роста и окружности головы 
при рождении, восстанавливают их. 

Ключевые слова: дети раннего возраста, расстройства фетоалкогольного спектра. 
 
UDC 616-053.3-056.2-06:613.81-055.26 
Physical Development of Young Children Born by Alcohol Drinking Mothers 
Riga O. O, Konovalova N. M. 
Abstract. The article deals with studying physical development (body weight, height, head circumference) 

in 85 children born by mothers drinking alcohol at birth and up to the age of 24 months. All children were divided 
into groups depending on the phenotype of prenatal alcohol activity: alcohol-related birth defects; fetal alcohol 
syndrome; partial fetal alcohol syndrome.  

Gestational age at birth was distributed as follows: over the full 37 weeks – 38 (44.7%); 34-37 weeks – 24 
(28.2%); 32- <34 weeks – 10 (11.7%); 28- <32 weeks – 9 (10.5%); 22- <28 weeks – 4 (4.7%) children. Distribution 
of premature birth by observation groups was: I group – 18 (75.0%); Group II – 17 (60.75%); the third group – 12 
(36.4%) (pI, ІІ  =  0.4218; рІ, ІІІ  =  0.0108; pІІ, ІІІ  =  0.0704). Thus, most often prematurely born children had alco-
hol-related birth defects. 

The first step in the analysis of the prenatal effect of alcohol on the fetus was the determination of physical 
development at birth of children, depending on its phenotypic manifestations. In the groups of children at birth, 
the most frequent delay in intrauterine development occurred in body weight. It should be noted that the lowest 
incidence of intrauterine weight and body length was observed in children with Partial Fetal Alcohol Syndrome. 
In children with Alcohol-related birth defects (66.6%) and Alcoholic Fetal Syndrome (71.4%), the frequency of 
head circumference was higher than that of children with Partial Fetal Alcohol Syndrome. The frequency of  
delay in body weight, body length and head circumference did not differ between children with Alcoholic Fetal 
Syndrome and children with Alcohol-related birth defects at birth. 

It was also determined that in newborns, the prevalence of alcohol in the prenatal period is the most fre-
quent delay in body weight, especially in children with Alcohol-related birth defects and fetal alcohol syndrome. 
Delay of body length at birth was not observed in children with partial fetal alcohol syndrome. The cephalic index 
depends on the gestational age of the child. During the early childhood, a third of children who had a significant 
delay in body weight, height and head circumference at birth, restore them. 

We can draw the following conclusions. Newborns with prenatal alcohol are the most frequently observed 
body mass impairment, especially in children with congenital defects associated with alcohol (66.6%) and fetal 
alcohol syndrome (71.4%) compared with growth retardation and head circumference. In children with partial 
fetal alcohol syndrome at birth, delayed body length was not observed. The index of maturation of the brain, 
namely the index of cephalitis, had variability in children with partial fetal alcohol syndrome and depends on the 
gestational age of the child. During the early childhood, about a third of children who had a significant delay in 
body weight, height and head circumference restored them. 

Prospects for further research are to study the development of young children born by mothers drinking  
alcohol: cognitive, language and understanding, motor, socio-emotional, adaptive. 

Keywords: young children, fetal alcohol spectrum disorder. 
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У роботі розглянуті специфічні особливості 
клінічної картини стабільної стенокардії напруги, 
стенокардії Принцметала, стабільної стенокардії 
при ангіографічно інтактних судинах та при патоло-
гічно звитих, які були визначенні шляхом спостере-
ження за чотирма групами по 15 чоловік з кожним 
захворюванням, відповідно.  

Дослідження проводилися на базі Полтавсько-
го клінічного кардіологічного диспансеру протягом 
трьох років. Результати виявилися такими: при 
стабільній стенокардії напруги для всіх пацієнтів 
спільним було те, що провокуючим фактором є 
фізичне навантаження, у біохімічному аналізі крові 
гіперхолестеринемія за рахунок холестерину та 
ліпопротеїдів низької щільності, велоергометрична 
проба виявилася позитивною і при проведенні ко-
ронарної ангіографії є стенози артерій більше ніж 
50%.  

При мікроваскулярній стенокардії – напади 
бувають у будь-який час незалежно від фізичного 
навантаження чи психоемоційного перенапружен-
ня, при проведенні коронарної ангіографії жодних 
патологічних змін у артеріях не виявлено. При сте-
нокардії Принцметала – характерна циркадність 
ангінозних нападів частіше у ранкові часи, навіть 
під час сну та наявність відповідних змін на елект-
рокардіограмі під час самого нападу: підняття сег-
мента RS-T вище ізоелектричної лінії, поява пато-
логічного Q-зубця, збільшенні зубця R, розширенні 
QRS-комплексу. При патологічно звитих судинах, 
підтверджених ангіографічно, напади стенокардії 
інтенсивні і тривалі, прийом нітратів поступово і 
повільно зменшує інтенсивність болю. В усіх пред-
ставників групи також була артеріальна гіпертен-
зія, яка і є етіологічним чинником формування па-
тологічної звитості артерій. 

Ключові слова: стабільна стенокардія напру-
ги, стабільна стенокардія напруги при ангіографіч-
но інтактних судинах, коронарний синдром Х, мік-
роваскулярна стенокардія, стенокардія Принцме-
тала, ангіоспастична стенокардія, спонтанна сте-

нокардія, варіантна стенокардія, стенокардія при 
патологічно звитих судинах. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Роль запалення в патогенезі коронарних і 
некоронарних захворювань серця та розробка ме-
тодів патогенетичної терапії», № державної реєст-
рації 0107U004808. 

Вступ. За результатами моніторингу загальної 
захворюваності хвороби системи кровообігу в 
усьому світі займають провідні місця. В Україні теж 
спостерігається значний внесок серцево-судинних 
захворювань у формування показника тягаря хво-
роб (DALY): у чоловіків – на 27%, у жінок – на 33%. 
З 1991 року простежується тенденція до зростання 
захворюваності на хвороби системи кровообігу – 
за весь період вона збільшилася удвічі, а її поши-
реність – утричі. У структурі захворюваності дорос-
лого населення на серцево-судинні захворювання 
лідирують гіпертонічна хвороба – 41%, ішемічна 
хвороба серця – 28%, цереброваскулярні хворо-
би – 16%, у структурі їх поширеності 46%, 34% та 
12% відповідно. Особливо тривожний той факт, що 
хвороби системи кровообігу лідирують у структурі 
первинної інвалідності дорослого населення у на-
шій країні та його смертності. Протягом зазначено-
го періоду, рівень смертності дорослого населення 
від хвороб системи кровообігу в Україні зріс удвічі. 
За даними щорічної доповіді про стан здоров'я на-
селення, санітарно-епідемічну ситуацію та резуль-
тати діяльності системи охорони здоров'я України 
за 2016 рік у структурі поширеності хвороб серед 
всього населення України у 2016 році розподіл 
рейтингових місць, як і в попередні роки, залишає-
ться незмінним: перше місце займають хвороби 
системи кровообігу (30,67%) [1]. 

Добре відомо, що в кардіології найпоширені-
шим захворюванням серед дорослого населення  
є ішемічна хвороба серця, при якій хворих турбу-
ють напади стискаючого загрудинного болю, які 
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зменшуються при прийомі нітратів. Незважаючи на 
досягнуті в останні десятиліття успіхи в профілак-
тиці і лікуванні ішемічної хвороби серця, вона як і 
раніше являє собою одну з актуальних проблем. 
Стабільна стенокардія напруги залишається класи-
чним варіантом [3], але відсоток стабільної стено-
кардії напруги з ангіографічно інтактними судинами 
(коронарний синдром Х, мікроваскулярна стенокар-
дія) [7] та стенокардії Принцметала (ангіо-
спастична, спонтанна, варіантна), а також при па-
тологічно звитих судинах, поступово зростає, що 
спонукає до проведення пошуку оптимальних ме-
тодів діагностики та лікування таких пацієнтів, 
оскільки класична програма ведення хворих у та-
ких випадках не завжди є достатньо ефективною. 

Мета роботи: визначити ключові відмінності та 
особливості при стабільній стенокардії напруги, 
стенокардії Принцметала, стабільній стенокардії 
напруги при ангіоргафічно інтактних судинах та при 
патологічно звитих, для своєчасної діагностики 
вказаних захворювань. 

Матеріали та методи дослідження. На базі 
Полтавського клінічного кардіологічного диспансе-
ру було відібрано 60 пацієнтів різної статі віком від 
54 до 67 років, з яких сформували чотири групи по 
15 чоловік: перша – зі стабільною стенокардією 
напруги, друга – з мікроваскулярною стенокардією, 
третя – з стенокардією Принцметала, четверта – з 
стенокардією при патологічно звитих судинах 
(просвіт не звужений по всій довжині, але кути між 
наявними згинами по відношенню до осі проляган-
ня судини становили менше 90°, довжина судин 

перевищувала проекцію від точки виходу до кінця) 
[2, 5, 6]. Всім хворим було запропоновано заповни-
ти анкету, в якій були включені такі пункти: трива-
лість та перебіг захворювання, тривалість та ха-
рактер нападів стенокардії, провокуючі фактори, 
способи та засоби купірування, супутні захворю-
вання, спадковість, шкідливі звички. Проведено 
такі обстеження: біохімічний аналіз крові з визна-
ченням ліпідного спектру (холестерин, ліпіди висо-
кої та низької щільності (ЛПВЩ, ЛПНЩ), тригліце-
риди), коагулограма, ехокардіоскопія, холтерівсь-
кий моніторинг електрокардіограми, велоегргомет-
ричний тест, коронарна ангіографія. Спостережен-
ня за вказаними групами осіб проводилися протя-
гом 3 років. 

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

Результати дослідження та їх обговорення. 
У першій групі (пацієнти зі стабільною стенокарді-
єю напруги), як і очікувалося, хворіють декілька 
років з поступовим прогресуванням клінічних проя-
вів, провокуючим фактором є різного ступеня фі-
зичне навантаження відповідно до функціонально-
го класу, у біохімічному аналізі крові дисліпідемія 
за рахунок підвищеного вмісту холестерину та лі-
попротеїдів низької щільності, велоергометричний 

Рис. 1. Електрокардіограма при стенокардії Принцметала 
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тест позитивний, за результатами коронарної ан-
гіографії виявлено більше ніж 50% різного ступеня 
стенози.  

У групі з коронарним синдромом Х напади сте-
нокардії виникають теж протягом декількох років, 
не залежать від фізичного навантаження і часу 
доби, у ліпідному спектрі корові підвищений рівень 
загального холестерину за рахунок ліпідів низької 
щільності та тригліцеридів виявлено у 11 пацієнтів, 
у 4 – змін не виявлено, велоергометричний тест 
негативний у 15 чоловік, при проведенні коронар-
ної ангіографії судини без патологічних змін.  

При варіантній стенокардії напади трапляють-
ся у ранкові години. Це пояснюється тим, що гіпер-
ветиляція, яка виникає під час сну, і зумовлює роз-
виток спазму вінцевих артерій. У біохімічному ана-
лізі дисліпідемія за рахунок підвищення холестери-
ну, ліпопротеїдів низької щільності та тригліцери-
дів, при проведенні коронарної ангіографії виявле-
ні звуження судин менше 50%, при холтерівському 
моніторуванні в момент нападу реєструвалися такі 
варіанти (рис. 1):  

− підняття сегмента RS-T вище ізоелектричної 
лінії; 

− поява патологічного Q-зубця; 
− збільшенні зубця R; 
− розширенні QRS-комплексу. 
У четвертій групі (при звитих коронарних суди-

нах) (рис. 2) напади загрудинного болю не зале-
жать від часу доби, фізичних навантажень чи пси-
хоемоційного перенапруження, але вони інтенсивні 
і тривалі, прийом нітратів короткої дії дуже повіль-
но зменшує інтенсивність болю. Ліпідний спектр не 
відповідає нормі у 9 пацієнтів, проте при коронар-

ній ангіографії виявлено, що просвіт артерій не 
звужений по всій довжині, але кути між наявними 
згинами по відношенню до осі пролягання судини 
становили менше 90°, довжина судин перевищува-
ла проекцію від точки виходу до кінця. Всі пред-
ставники групи мали супутнє захворювання – арте-
ріальну гіпертензію 2–3 ступеня, яка у поєднанні зі 
старінням на сьогоднішній день є одним із етіоло-
гічних факторів розвиту деструктивних змін у елас-
тичних волокнах судинної стінки, які представлені у 
всіх її шарах. Внутрішній – ендотелій, утворений 
пластом плоских полігональної форми, витягнутих 
у довжину клітин з нерівними хвилястими краями, 
які лежать на базальній мембрані. Підендотеліаль-
ний шар утворений пухкою неоформленою сполуч-
ною тканиною, в якій знаходяться тонкі еластичні й 
колагенові волокна. На межі внутрішньої та серед-
ньої оболонок лежить внутрішня еластична мем-
брана. Середня оболонка складається з двох ком-
понентів: гладеньких м’язових клітин та еластичних 
волокон, співвідношення яких становить приблизно 
1:1. У цій оболонці міститься невелика кількість 
фібробластів та колагенових волокон. Зовнішня 
оболонка складається з пухкої волокнистої сполуч-
ної тканини, яка містить пучки гладеньких міоцитів, 
еластичних і колагенових волокон [4]. 

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. В результаті проведених досліджень 
встановлено, що при стабільній стенокардії напру-
ги для всіх пацієнтів спільним було те, що провоку-
ючим фактором є фізичне навантаження, у біохі-
мічному аналізі крові гіперхолестеринемія за раху-
нок холестерину та ліпопротеїдів низької щільності, 
велоергометрична проба виявлася позитивною і 
при проведенні коронарної ангіографії є стенози 
артерій більше ніж 50%. При мікроваскулярній сте-
нокардії – напади бувають у будь-який час неза-
лежно від фізичного навантаження чи психоемоцій-
ного перенапруження, при проведенні коронарної 
ангіографії жодних патологічних змін у артеріях не 
виявлено. При стенокардії Принцметала – харак-
терна циркадність ангінозних нападів частіше у 
ранкові часи, навіть під час сну та наявність відпо-
відних змін на електрокардіограмі під час самого 
нападу: підняття сегмента RS-T вище ізоелектрич-
ної лінії, поява патологічного Q-зубця, збільшенні 
зубця R, розширенні QRS-комплексу. При патоло-
гічно звитих суднах, підтверджених ангіографічно, 
напади стенокардії інтенсивні і тривалі, прийом 
нітратів поступово і повільно зменшує інтенсив-
ність болю. В усіх представників групи також була 
артеріальна гіпертензія, яка і є етіологічним чинни-
ком формування патологічної звитості артерій. 

Дана проблема лишається актуальною в тепе-
рішній час, та потребує подальшого дослідження. 

Рис. 2. Патологічно звиті коронарні судини 
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УДК 612.12-009.72:616-071  
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ  
МИКРОВАСКУЛЯРНОЙ СТЕНОКАРДИИ, СТЕНОКАРДИИ  
ПРИ ПАТОЛОГИЧЕСКИ ИЗВИТЫХ СОСУДАХ  
И СТЕНОКАРДИИ ПРИНЦМЕТАЛА 
Цыганенко И. В, Овчаренко Л. К. 
Резюме. В работе рассмотрены специфические особенности клинической картины стабильной сте-

нокардии напряжения, стенокардии Принцметала, стабильной стенокардии при ангиографически интакт-
ных сосудах и при патологически извитых, которые были определены путем наблюдения за четырьмя 
группами по 15 человек, с каждым заболеванием соответственно.  

Исследования проводились на базе Полтавского клинического кардиологического диспансера. Ре-
зультаты оказались следующими: при стабильной стенокардии напряжения для всех пациентов общим 
было то, что провоцирующим фактором является физическая нагрузка, в биохимическом анализе крови 
гиперхолестеринемия за счет холестерина и липопротеидов низкой плотности, велоэргометрического 
проба оказалась положительной, и при проведении коронарной ангиографии имеют место стенозы арте-
рий более 50%.  

При микроваскулярной стенокардии – приступы бывают в любое время, независимо от физической 
нагрузки или психоэмоционального перенапряжения, при проведении коронарной ангиографии никаких 
патологических изменений в артериях не выявлено. При стенокардии Принцметала – характерна циркад-
ность ангинозных приступов, чаще в утренние часы, даже во время сна и наличие соответствующих из-
менений на ЭКГ во время самого приступа: поднятие сегмента RS-T выше изоэлектрической линии, по-
явление патологического Q-зубца, увеличение зубца R, расширение QRS- комплекса. При патологически 
извитых сосудах, подтвержденных ангиографически, приступы стенокардии интенсивные и длительные, 
применение нитратов постепенно и медленно уменьшает интенсивность боли. У всех представителей 
группы также была артериальная гипертензия, которая и являлась этиологическим фактором формиро-
вания патологической извитости артерий.  

Ключевые слова: стабильная стенокардия напряжения, стабильная стенокардия напряжения при 
ангиографически интактных сосудах, коронарный синдром Х, микроваскулярная стенокардия, стенокар-
дия Принцметала, ангиоспастическая стенокардия, спонтанная стенокардия, вариантная стенокардия, 
стенокардия при патологически извитых сосудах. 
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Peculiarities of the Clinical Picture of Microvascular Angina,  
Angina Pectoris in Pathologically Entangled Vessels and Prinzmetal Angina  
Tsiganenko I. V., Ovcharenko L. K. 
Abstract. Despite the success achieved in recent decades in the prevention and treatment of coronary 

heart disease, it still represents one of the pressing issues. Stable stress angina remains a classic option, but 
the percentage of stable angina pectoris with angiographically intact vessels (coronary syndrome X, microvas-
cular angina pectoris) and angina pectoris (angiospastic, spontaneous, variant), as well as in pathologically  
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entangled vessels, gradually increases leading to a search optimal methods for diagnosing and treating such 
patients. The classic program for treating patients in such cases is not always sufficiently effective.  

The purpose of the study is to research specific features of the clinical picture of microvascular angina, an-
gina pectoris with pathologically entangled vessels and Prinzmetal angina.  

Materials and metods. The research was conducted on the basis of the Poltava clinical cardiology hospital. 
We studied 60 patients of different sex aged from 54 to 67 years old. Taking into account the above said we 
formed four groups: the first one had patients with stable angina pectoris, the second – with microvascular an-
gina, the third – with Prinzmetal angina, the fourth group included patients with angina pectoris in pathologically 
entangled vessels (the clearance is not narrowed along the entire length, but the angles between the existing 
bends relative to the axis of the vessel were less than 90°, the length of the vessels exceeded the projection 
from the exit point to the end). All patients were asked to complete a questionnaire including the following items: 
duration and course of the disease, duration and nature of angina attacks, provocative factors, methods and 
means of relief, concomitant diseases, heredity, and bad habits. We also performed the following examinations: 
biochemical blood test with the definition of the lipid spectrum (cholesterol, high and low density lipids, HDL, 
LDL), triglycerides), coagulogram, echocardioscopy, Holter monitoring of the electrocardiogram, veloergometric 
test, coronary angiography. 

Results and discussion. The results were as follows: with stable angina of stress for all patients, it was com-
mon that physical activity was a provoking factor, in the biochemical analysis of blood hypercholesterolemia due 
to cholesterol and low density lipoprotein, the bicycle ergometric test was positive and during coronary angiogra-
phy there were stenoses of arteries more than 50%. At microvascular angina – the attacks occur at any time 
regardless of physical activity or psycho-emotional strain, during conduction of coronary angiography, no patho-
logical changes in the arteries were detected. In the angina pectoris, the characteristic circadian syndrome of 
angina attacks is more common in the morning, even during sleep and the presence of appropriate changes in 
the electrocardiogram during the attack itself: the RS-T segment is higher than the isoelectric line, the appear-
ance of the pathological Q-tooth, the increase of the R wave, the expansion of the QRS- the complex. For 
pathologically entangled vessels, it was confirmed angiographically. All the representatives of the group had 
arterial hypertension, which is an etiological factor in their formation. 

Keywords: stable angina pectoris, stable angina pectoris with angioedema, coronary syndrome X, mi-
crovascular angina, pectoris angina, Prinzmetal angina, spontaneous angina pectoris, variant angina pectoris, 
angina pectoris in pathologically entangled vessels. 

Стаття надійшла 28.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 
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АЛЬВЕОЛЯРНОЇ БУХТИ ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНОГО СИНУСУ,  
ЯК ФАКТОР РИЗИКУ РОЗВИТКУ ІНТРАОПЕРАЦІЙНИХ  

УСКЛАДНЕНЬ ПРИ СУБАНТРАЛЬНІЙ АУГМЕНТАЦІЇ КІСТКИ 
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Патологія навколоносових синусів – один із 
можливих факторів ризику розвитку ускладнень 
при дентальній імплантації. Частота розривів муко-
періосту, одного із найбільш частих ускладнень 
субантральної аугментації кістки сягає 35%. 

Мета роботи полягала у вивченні взаємозв’яз-
ків між станом мукоперіосту верхньощелепного 
синусу та ризиком інтраопераційних ускладнень 
після синусліфтингу.  

Обстежено 119 пацієнтів, яким було виконано 
субантральну аугментацію кістки та 40 практично 
здорових осіб. Вивчено частоту виявлення рентге-
нологічних ознак змін мукоперіосту (потовщення 
слизової оболонки та наявності кіст верхньощелеп-
ного синуса) у осіб, яким синусліфтинг виконувався 
із застосуванням ущільнюючої мембрани та без 
неї, а також у практично здорових осіб.  

В результаті проведених досліджень встанов-
лено, що у випадках, коли під час синусліфтингу 
виникла необхідність застосування періостукріплю-
ючих технологій, зміни мукоперіосту (потовщення 
його або кісти) альвеолярної бухти верхньощелеп-
ного синуса в ділянці адентії виявлялись достовір-
но частіше (у 93,1%). 

Гіперпластичні зміни мукоперіосту та кісти 
верхньощелепного синуса, збільшують ризик роз-
ривів мембрани Шнайдера при синусліфтингу. 

При плануванні хірургічних утручань на верх-
ньощелепному синусі, кожного пацієнта слід розці-
нювати, як потенційного кандидата для виконання 
дентальної імплантації і уникати зайвого травму-
вання мукоперіосту в ділянці альвеолярної бухти. 

Ключові слова: верхньощелепний синус, си-
нусліфтинг, субантральна аугментація кістки, 
ускладнення, перфорація мембрани Шнайдера, 
кіста верхньощелепного синуса, гіперплазія муко-
періосту. 

 

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є частиною комп-
лексних науково-дослідних тем «Удосконалення 
малоінвазивних методів хірургічного лікування 
окремих захворювань судин, внутрішніх та репро-
дуктивних органів, черевної стінки, носоглотки, 
щитоподібної та прищитоподібних залоз і суглобів, 
зокрема із використанням імплантатів на основі 
нанобіосенсорних технологій» (№ держ. реєстрації 
0114U002120), та «Удосконалення методів діагнос-
тики та лікування пацієнтів з окремими запальними 
та онкологічними захворюваннями вуха, носа та 
горла» (№ держ. реєстрації 0117U006094). 

Вступ. Значне поширення методик відновлен-
ня зубного ряду із використанням імплантаційних 
технологій зумовлене їх високою ефективністю та 
надійністю. У значної частки пацієнтів перед вико-
нанням дентальної імплантації проводиться втру-
чання, направлене на «нарощування» кістки верх-
ньої щелепи шляхом введення остеогенного мате-
ріалу під періост в ділянці альвеолярної бухти 
верхньощелепного синуса [1]. Одним із усклад-
нень, що зустрічаються при цьому втручанні, є роз-
рив (перфорація) мукоперіосту в проекції планова-
ного синусліфтингу. За даними літератури, частота 
явних розривів мукоперіосту альвеолярної бухти 
(мембрани Шнайдера), які виявляються хірургом 
під час втручання і супроводжуються їх закриттям 
складає від 11 до 22% [2, 3]. За даними інших авто-
рів, загальна частота розривів з врахуванням при-
хованих – сягає 35% [4]. На даний час є немало 
публікацій про взаємозв’язок розвитку післяопера-
ційних ускладнень синусліфтингу з наявністю пато-
логії верхньощелепного синуса [5, 6, 7, 8]. Разом з 
тим, робіт щодо кореляції передопераційного рент-
генологічного стану мукоперіосту альвеолярної 
бухти з розвитком ускладнень під час синусліфтин-
гу, виконаного з врахуванням інтраопераційної  
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візуальної оцінки періосту хірургом, в доступній 
літературі ми не знайшли. 

Мета роботи. Визначити вплив змін мукоперіо-
сту верхньощелепного синусу в ділянці альвеоляр-
ної бухти на розвиток інтраопераційних ускладнень 
під час субантральної аугментації кістки верхньої 
щелепи на основі ретроспективного аналізу даних 
конусно-променевої комп’ютерної томографії. 

Матеріали та методи дослідження. Для вив-
чення взаємозв’язку між наявністю патологічних 
змін верхньощелепного синуса з ризиком виник-
нення розривів мукоперіосту під час аугментації 
кістки, проведено ретроспективний аналіз даних 
передопераційної конусно-променевої комп’ютер-
ної томографії (КПКТ) верхньої щелепи у 119 па-
цієнтів, яким було проведено синусліфтинг. У всіх 
випадках субантральна аугментація кістки викону-
валась за «відкритою» методикою.  

Розподіл пацієнтів на групи здійснювався в 
залежності від використання під час синусліфтингу 
для укріплення мукопериосту верхньої щелепи 
біологічних ущільнюючих мембран. В основну гру-
пу включено 83 хворих, в яких при аугментації кіст-
ки виникла необхідність у використанні ущільню-
ючої мембрани, а контрольну групу склали 36 па-
цієнтів, у котрих показань для її застосування не 
було. Рішення про необхідність періостукріплюю-
чих технології приймав хірург-стоматолог безпосе-
редньо під час виконання втручання на основі так-
тильного відчуття та візуальної оцінки стану муко-
періосту після його відшарування. Ущільнююча 
мембрана застосовувалась при виявленні ознак 
недостатньої розмежовуючої здатності відшарова-
ної мембрани Шнайдера (порушення цілісності 
муко періосту, недостатня його щільність та наяв-
ність атрофічних або дистрофічних змін періосту в 
ділянці синусліфтингу та ін.). Серед пацієнтів ос-
новної групи явна перфорація мембрани Шнайде-
ра виявлена у 31 хворого, у групі контролю – таких 
пацієнтів не було.  

У 82 (68,9%) хворих втручання було виконано з 
одного боку, а у 37 (31,1%) випадках синусліфтинг 
був здійснений з двох сторін, тому кількість про-
аналізованих нами випадків склала 156 синусів 
(109 – основна група та 47- контрольна). 

Крім того була сформована група порівняння із 
практично здорових пацієнтів, у яких томографія 
виконувалась за іншими показами, не з приводу 
патології зубів чи навколоносових синусів – 40 об-
стежень (80 синусів).  

Середній вік пацієнтів основної групи склав 
48,4 ± 8,3 років, контрольної – 45,9 ± 9,2, а у групі 
порівняння – 46,3 ± 7,4 роки (р > 0,05). 

Групи репрезентабельні за статтю: жінок в ос-
новній групі було 50,6%, контрольній – 52,8%, а 

серед практично здорових осіб –50%, відповідно 
чоловіків 49,4%, 47,2% та 50%. 

Рентгенологічне дослідження хворих проводи-
лось за допомогою конусно-променевого комп’ю-
терного томографа i-CAT Gendex CB-500 із засто-
суванням програми для візуалізації DICOM зобра-
жень RadiAnt DICOM Viewer. 

При аналізі даних КПКТ верхньої щелепи вра-
ховувалась повнота відображення синусів (візуа-
лізація ділянки остіомеатального комплексу (ОМК), 
локалізація та поширеність дефекту зубного ряду 
(плановане місце синусліфтингу), наявність пато-
логічних змін слизової оболонки (товщина та межі 
потовщення мукоперіосту, патологічні утворення, 
їх форма та щільність), наявність ознак ексудату в 
порожнині синуса (рівень рідини, інтенсивність за-
темнення, пухирці газу), гіперінтенсивні включення 
в синусі (сторонні тіла, міцетома). При візуалізації 
ОМК визначались ознаки анатомічної «вузькості» 
співустя верхньощелепного синуса та наявність 
факторів, що можуть звужувати його просвіт і пору-
шувати дренаж та аерацію синусів (бульозні серед-
ні носові раковини, латеропозиція гачкоподібного 
відростка, зміщення перегородки носа, поліпи, на-
бряк слизової оболонки в ділянці співустя). 

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

При статистичній обробці даних використову-
вали пакет «Statistica» застосовувався критерій 
Уілсона критерій χ2 для оцінки якісних показників 
та t-критерій Стьюдента – для кількісних. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При ретроспективному аналізі даних КПКТ обсте-
жених пацієнтів, нами виявлено різні комбінації 
адентії. У всіх осіб основної та контрольної груп 
були наявні дефекти зубного ряду, в той час, як у 
групі порівняння у 31,25% випадків зуби верхньої 
щелепи були збережені повністю. Однобічну аден-
тію верхньої щелепи в пацієнтів основної групи 
виявлено у 29 (34,9%) хворих, у пацієнтів конт-
рольної групи – у 11 (30,6%), а серед практично 
здорових осіб –- у 35 (43,75%). У всіх інших обсте-
жених пацієнтів виявлялись дефекти зубного ряду 
верхньої щелепи з обох сторін. 

Виявленні нами варіанти адентії у пацієнтів за 
даними КПКТ перед виконанням синусліфтингу 
представлені в табл. 

Наведені в таблиці дані свідчать, що усеред-
нені показники дефіциту зубів у осіб основної групи 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 201  

та групи контролю практично не відрізнялись, в той 
час, як у пацієнтів з групи порівняння він був знач-
но меншим і складав 1,7 ± 1,1. Частіше інших зу-
стрічались дефекти трьох та більше зубів: у хворих 
основної групи – 59,7%, у групі контролю – 57,5% – 
у осіб групи порівняння переважала адентія одного 
зуба (16,3%). 

Локалізація та поширеність адентії є важливим 
чинником у виборі методики протезування зубів, 
особливо при дентальній імплантаціїї з субантра-
льною аугментацією кістки.  

Частота виявлення дефіциту окремих зубів 
верхньої щелепи у обстежених нами пацієнтів 
представлена на рис. 1. 

Із рис. 1 видно, що поширеність дефектів зуб-
ного ряду верхньої щелепи у пацієнтів основної та 
контрольної груп практично не відрізнялась і часті-
ше виявлялась адентія 5, 6, 7 та 8 зубів. За часто-
тою варіантів поєднання адентій в практично здо-
рових осіб подібна тенденція теж спостерігалась, 
разом з тим частота адентії першого моляра у хво-
рих основної та контрольної груп була достовірно 
вищою (Р < 0,05) ніж у осіб групи порівняння. 

Проведений аналіз адентії окремих зубів пока-
зав, що найбільш імовірною ділянкою виконання 
субантральної аугментації кістки при дентальній 
імплантації є альвеолярна бухта від 2-го премоляра 
до 2-го моляра. Виявлена нами частота дефіциту 

Таблиця – Особливості зубного ряду верхньої щелепи у пацієнтів перед виконанням синусліфтингу 

Група 

Кількість відсутніх зубів Середня  
величина адентії один зуб два зуба три зуба чотири і більше 

абс % 
(95% ДІ) абс % 

(95% ДІ) абс % 
(95% ДІ) абс % 

(95% ДІ) M ± m 

Основна (n = 109) 
25 22,9 

(15,7; 32,2) 19 17,4 
(11,1; 26,1) 34 31,2 

(22,9; 40,9) 31 28,5 
(20,4; 38,0) 2,7 ± 1,3* 

Контрольна (n = 47) 
11 23.4 

(12,8; 38,4) 9 19,1 
(9,7; 33,7) 15 31,9 

(19,5; 47,3) 13 25,6 
(16,1; 42,9) 2,5 ± 1,2* 

Група порівняння 
(n = 80) 13 16,3 

(9,3; 26,6) 11 13,8 
(7,4; 23,7) 12 15,0 

(8,3; 25,1) 9 11,3 
(5,6; 20,8) 1,7 ± 1,1* 

Примітки: *Р1-2 > 0,05; Р1-3 > 0,05; Р2-3 > 0,05; ДІ – довірчий інтервал. 

Рис. 1. Частота адентії окремих зубів верхньої щелепи у пацієнтів перед виконанням синусліфтингу 

Примітки: * – Ро-п < 0,05; ** – Рк-п < 0,05. 
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окремих зубів у вищевказаній ділянці складає від 
38,3% до 68,1%. Отримані показники збігаються з 
опублікованими даними щодо прогнозованої лока-
лізації імплантів та розміщення остеопластичних 
мас після синусліфтингу [9]. 

При вивченні рентгенологічних особливостей 
мукопериосту верхньощелепного синусу у пацієн-
тів перед синусліфтингом установлено, що його 
зміни виявлялись у 93,6 ± 6,8% осіб основної гру-
пи, та у 12,8 ± 7,5% обстежених з групи контролю 
(р < 0,05). Вони були представлені у більшості ви-
падків потовщенням слизової оболонки, рідше – 
кістами. 

Із 109 синусів пацієнтів основної групи потов-
щення мукоперіосту визначалось у 77,1 ± 9,8% 
випадків, у пацієнтів контрольної групи –  
10,6 ± 6,6% (р < 0,05) у практично здорових осіб – 
11,3 ± 5,7% (р < 0,05). Зазначені зміни слизової 
оболонки переважно були обмеженими і локалізу-
вались у ділянці альвеолярної бухти. Зміни слизо-
вої оболонки, які поширювались за межі альвео-
лярної бухти, відмічались лише у 4 (3,7%) осіб ос-
новної групи, а в групі контролю таких випадків не 
спостерігалось. Потовщення мукоперіосту у верх-
ніх відділах верхньощелепного синуса при відсут-
ності змін з боку альвеолярної бухти були виявлені 
лише у 3-х випадках – по 1 пацієнту в кожній групі. 

Таким чином, в результаті проведених дослід-
жень нами виявлена достовірно вища частота гі-
перплазії мукоперіосту в альвеолярній бухті у па-
цієнтів, у котрих при синусліфтингу довелось за-
стосовувати ущільнюючі мембрани в порівнянні з 
групою контролю. Це свідчить про те, що збільшен-
ня товщини мукоперіосту зумовлює зниженням 
його стійкості до механічних впливів при відшару-

ванні в процесі синусліфтингу, а отже є фактором 
ризику розвитку розривів мембрани Шнайдера. 

Крім потовщення слизової оболонки у верхньо-
щелепних синусах також діагностувались кісти. У 
пацієнтів основної групи кісти були виявлені у 27 
(24,8 ± 7,6%) випадках, що суттєво більше ніж у 
осіб контрольної групи (2,1%) та групи порівняння – 
(12,5 ± 6,0%). В абсолютній більшості випадків во-
ни локалізувались в ділянці альвеолярної бухти.  

Таким чином у пацієнтів основної групи, тобто 
у котрих при субантральній аугментації виникла 
необхідність в застосуванні ущільнюючих мембран, 
вона була майже вдвічі вищою. Необхідно відміти-
ти, що частота кіст у групі практично здорових осіб 
збігається з даним літератури що до поширеності 
цієї патології в загальній популяції [11].  

Для вибору тактики лікування пацієнтів з кіста-
ми навколоносових синусів суттєве значення має 
розмір кісти (рис. 2). 

Як видно з даних, представлених на рис. 2, 
більшість кіст у пацієнтів основної групи та прак-
тично здорових осіб мали розміри від 5 до 20 мм, 
при цьому в пацієнтів контрольної групи частіше 
зустрічались кісти розміром 10–20 мм, у практично 
здорових осіб – 5–10 мм. Середній розмір кіст у 
пацієнтів основної групи склав 9,7 ± 2,6 мм, у групі 
контролю – 12 мм, а серед практично здорових 
осіб – 13,9 ± 4,2 мм.  

Тактика лікування кіст в залежності від розмірів 
є предметом вже тривалої дискусії, але більшість 
авторів схиляється до того, що кісти розміром  
понад 20 мм потребують хірургічного лікування  
[11, 12]. 

Для уточнення взаємозв’язку між наявністю 
кіст та ризиком розвитку розривів мукоперіосту при 

Рис. 2. Розмір кіст виявлених у пацієнтів за даними конусно-променевої томографії 
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синусліфтингу, ми вивчили співвідношення розмі-
щення кіст та ділянки дефектів зубного ряду верх-
ньої щелепи. Встановлено, що переважаюча кіль-
кість кіст у пацієнтів основної групи (48,1%) розмі-
щена безпосередньо над зоною адентії (до 5 мм 
від її краю), де планується дентальна імплантація, 
у 10 (37,5%) випадках – на відстані 5–10 мм від 
краю адентії, у 4 хворих (8,4%) кісти знаходились в 
ділянці медіальної стінки синуса на відстані більше 
10 мм від планованого місця імплантації.  

Частка синусів, при субантральній аугментації 
яких виникала необхідність використання ущільнюю-
чих мембран і при доопераційному обстеженні були 
виявлені в ділянці альвеолярної бухти кісти, склала 
24,8%, що достовірно більше ніж у інших групах. О, 
отже, можна стверджувати, що наявність кісти над 
ділянкою імплантації також є фактором ризику інтра-
операційних ускладнень при синусліфтингу. 

Крім того, при аналізі КПКТ, у 2 (1,8%) пацієнтів 
основної та у 1 (1,56%) – контрольної групи були 
виявлені сторонні тіла у верхньощелепних сину-
сах. У всіх випадках виявлявся пломбувальний 
матеріал, що вийшов за межі пролікованого кореня 
зуба. У пацієнтів основної групи вони розміщува-
лись під періостом в ділянці планованого синусліф-
тингу (один випадок на рівні 4 зуба, другий – 6), в 
групі контролю – стороннє тіло знаходилось теж 
субмукозально над верхівкою кореня першого пре-
моляра (при збереженому зубі). В даному випадку 
синусліфтинг планувався в іншій ділянці – на рівні 
першого та другого молярів (6–7 зубів). У всіх ви-
падках не відмічалось реактивних змін муко періос-
ту над сторонніми тілами. 

Метою передопераційного рентгенологічного 
обстеження пацієнтів була оцінка стоматологом 
стану зубного ряду верхньої щелепи і визначення 
методики відновлення зубного ряду. Зважаючи на 
обмеження у вертикальному розмірі зони дослід-
ження, у переважаючої кількості осіб верхні відділи 
верхньощелепного синуса та ділянка остіомеа-
тального комплексу не ввійшли в поле сканування. 
У пацієнтів основної групи синус повністю візуалі-
зувався у 21 (19,3%) хворого, в контрольній – у 10 
(22,9%). Серед обстежених пацієнтів ознаки відно-
сного «звуження» ОМК були установлені у 2 хво-
рих основної групи (1 за рахунок наявності клітин 
Галлера, 1 – поліпу в ділянці співустя синуса) та у 
2 пацієнтів групи контролю (звуження ОМК за раху-
нок латеропозиції середньої носової раковини ви-
кривленою перегородкою носа).  

Для визначення лікарської тактики при виявлен-
ні патології верхньощелепного синуса важливе зна-
чення має стан ОМК, тоді, як при конусно-
променевої томографії верхньої щелепи візуально 
оцінити його у переважаючої більшості пацієнтів 
(близько 80% осіб) неможливо. Слід рекомендувати 
первинне виконання КПКТ із збільшеною зоною ска-
нування (з включенням верхніх відділів верхньоще-
лепного синуса) у пацієнтів з обтяженим ринологіч-
ним анамнезом при плануванні синусліфтингу. 

Таким чином, для успішного виконання субант-
ральної аугментації кістки перед дентальною ім-
плантацією необхідно враховувати не лише особ-
ливості альвеолярного відростка верхньої щелепи 
а і стан мукоперіосту верхньощелепного синуса. 
Наявність потовщення мукоперіосту в зоні плано-
ваної аугментації кістки потребує виключення ри-
ногенного походження процесу і за необхідності 
проведення медикаментозного лікування чи хірур-
гічного втручання. При плануванні хірургічних втру-
чань на верхньощелепному синусі, особливо у па-
цієнтів молодого віку, слід ощадливо ставитись до 
мукоперіосту в ділянці альвеолярної бухти. Післяо-
пераційні рубці та запальні процеси можуть приво-
дити до зміни щільності бар’єрних функцій мукопе-
ріосту, які є важливими при синусліфтингу. 

Висновки 
1. Гіперпластичні зміни мукоперіосту та кісти верх-

ньощелепного синуса, які розміщені безпосеред-
ньо над місцем адентії збільшують ризик розри-
вів мембрани Шнайдера при субантральній ауг-
ментації кістки. 

2. Ділянка мукоперіосту альвеолярної бухти верх-
ньощелепного синуса на рівні 5–7 зубів є місцем 
потенційного виконання субантральної аугмента-
ції кістки, а тому потребує максимально ощадли-
вого відношення під час ринохірургічних втручань. 

3. При плануванні хірургічних втручань на верхньо-
щелепному синусі, кожного пацієнта слід розціню-
вати, як потенційного кандидата для виконання 
дентальної імплантації і уникати зайвого травму-
вання мукоперіосту в ділянці альвеолярної бухти. 
Перспективи подальших досліджень. Пред-

ставлені дослідженя планується продовжити із 
врахуванням визначення частоти розвитку інтрао-
пераційних ускладнень синусліфтингу у пацієнтів із 
різними варіантами змін на виявлених на передо-
пераційній компютерній томографії верхньої щеле-
пи, а також дослідити можливість підвищеня ефек-
тивності субантральної аугментації кістки шляхом 
передопераціного медикментозної та хірургічної 
корекції виявлених відхилень. 
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ МУКОПЕРИОСТА АЛЬВЕОЛЯРНОЙ БУХТЫ 
ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОГО СИНУСА, КАК ФАКТОР РИСКА РАЗВИТИЯ ИНТРАОПЕРАЦИОННЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ СУБАНТРАЛЬНОЙ АУГМЕНТАЦИИ КОСТИ 
Шкорботун Я. В. 
Резюме. Патология околоносовых синусов – один из возможных факторов риска развития осложне-

ний при дентальной имплантации. Частота разрывов мукопериоста, одного из самых частых осложнений 
субантральной аугментации кости достигает 35%. 

Цель исследования заключалась в изучении взаимосвязей между состоянием мукопериоста верхне-
челюстного синуса и риском интраоперационных осложнений после синуслифтинга.  

Обследовано 119 пациентов, которым была выполнена субантральная аугментацию кости и 40 прак-
тически здоровых лиц. Изучена частота выявления рентгенологических признаков изменений мукоперио-
ста (утолщение слизистой оболочки и наличие кист верхнечелюстного синуса) у лиц, которым синуслиф-
тинг выполнялся с применением уплотняющей мембраны и без нее, а также у практически здоровых лиц. 

В результате проведенных исследований установлено, что в случаях, когда во время синуслифтинга 
возникла необходимость применения периостукрепляющих технологий, изменения мукопериоста 
(утолщение его или кисты) альвеолярной бухты верхнечелюстного синуса в области адентии оказыва-
лись достоверно чаще (в 93,1%). 

Гиперпластическая изменения мукопериоста и кисты верхнечелюстного синуса, увеличивают риск 
разрывов мембраны Шнайдера во время синуслифтинга. 

При планировании хирургических вмешательств на верхнечелюстном синусе, каждого пациента сле-
дует расценивать, как потенциального кандидата для выполнения дентальной имплантации и избегать 
лишнего травмирования мукопериоста в области альвеолярной бухты. 

Ключевые слова: верхнечелюстной синус, синуслифтинг, субантральная аугментация кости, ослож-
нения, перфорация мембраны Шнайдера, киста верхнечелюстного синуса, гиперплазия мукопериоста. 
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X-ray Features of the Mucoperiastole of the Alveolar Bay of the Maxillary Sinus, as a Risk Fac-
tor for Developing Intraoperative Complications in Subantral Bone Augmentation 
Shkorbotun Ya. V. 
Abstract. Paranasal sinuses pathology is one of the possible factors in developing the dental implantation 

complications. The frequencies of the mucoperiosteum rupture as one of the most common complications of 
subantral bone augmentation, is up to 35%. 
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The purpose of the study lies in exploring the relationship between the mucoperiosteum peculiarities of the 
maxillary sinus and the development of sinus lifting intraoperative complications. 

Matherials and Methods. We examined 119 patients with sinus lifting and 40 practically healthy subjects. 
During our study we analyzed the frequency of X-ray features of the mucoperiosteum changes (mucous 

membrane thickening and the presence of maxillary sinus cysts) in the people underwent sinus lifting with and 
without using sealing membrane. 

Results and Discussion. For successful performance of bone subantral augmentation before dental implan-
tation we need to consider not only features of an alveolar shoot of the top jaw but also the state of mucoperio-
steum of a maxillary sinus. Existing thickness of mucoperiosteum in a zone of the planned bone augmentation 
demands an exception of rhinogenic process and needs performing drug treatment or surgical intervention. 

When planning surgical interventions on a maxillary sine, especially in patients of young age, it is necessary 
to treat carefully a mucoperiosteum in the alveolar bay. Postoperative hems and inflammatory processes can 
lead mucoperiosteum which is so important at sinus lifting, to change of barrier functions density.  

The patients who needed the sealing membrane during sinus lifting had significantly higher frequencies  
of the mucoperiosteum thickening and maxillary sinus cysts of the alveolar recess in the adenitis area  
(93,6 ± 6,8%). 

Conclusions. The cysts and hyperplasy of the maxillary sinus mucoperiosteum increases the risk of Schnei-
der membrane perforation during sinus lifting. Each patient should be considered as a potential candidate for 
dental implantation. That is why during maxillary sinus surgery operations we should avoid unnecessary injury of 
the alveolar bay mucoperiosteum. 

Keywords: maxillary sinus, sinus lifting, subantral bone augmentation, complication, Schneider membrane 
perforation, cyst of maxillary sinus, thickening of mucoperiosteum. 
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Determination of the activity of low-intensity in-
flammation in children with obesity is an urgent task 
due to its possible pathogenetic role in the formation 
of thyropathies which may aggravate the course of the 
disease and cause additional adverse effects of obe-
sity and early formation of metabolic syndrome.  

The purpose of the research was to determine the 
nature of C-reactive protein production in obese chil-
dren with associated thyropathies.  

Materials and methods. Level of C-reactive pro-
tein was assessed in 82 children with obesity aged 
between 6 and 16 years depending on the gender of 
patients and the presence of concomitant thyropathies 
(diffuse non-toxic goiter, autoimmune thyroiditis, and 
minimal changes in the structure of thyroid gland). 

Results and Discussion. The mean CRP levels in 
the group of patients with obesity and thyropathy were 
significantly higher (3.9 ± 1.5 mg / l) vs. the group of 
patients without thyropathy (2.0 ± 0.7 mg / l) and vs. 
control (0.89 ± 0.25 mg / l, p <0.05). Elevated CRP 
level> 2.0 mg / l in obese children was more often 
detected for combination of insulin resistance with 
thyropathy (53.3%) compared with a group of patients 
with thyrotopathy without insulin resistance (41.4%,  
p <0.05). In case of diffuse nontoxic goiter in boys with 
obesity elevated CRP levels were twice as likely to be 
seen in patients with insulin resistance compared to a 
group of patients without it.  

Conclusions. Low intensity inflammation is closely 
related to the formation of thyropathies, primarily dif-
fuse nontoxic goiter, in children with obesity, espe-
cially in boys. In girls, elevated CRP levels were asso-
ciated with the development of autoimmune thyroiditis. 

Keywords: obesity, thyropathy, C-reactive pro-
tein, children. 

 
Problem statement and analysis of recent 

studies. The particular danger of obesity, prevalence 
of which in recent decades has become an epidemic, 
includes progression of metabolic disorders and in-
creased cardiovascular risk in case of long existence 

of excess body weight. The most expressive are the 
negative effects of obesity, which began in childhood 
and adolescence [1]. Among the diseases associated 
with obesity, in recent years the increasing attention of 
researchers is attracted by tyreopathies, both among 
adults and children [3, 13]. 

Scientific studies have proved that thyroid hor-
mones are important factors involved in the regulation 
of the basic metabolism and in oxidative metabolism 
of the human body. In this case, the key connection 
between the inflammatory and oxidative stress and 
the development of atherosclerosis is increased level 
of C-reactive protein (CRP) [8, 11]. It was established 
that the increased activity of low-intensity inflamma-
tion, the most studied marker of which is CRP, is very 
important for the development of both inflammatory 
and non-inflammatory thyropathies of different gene-
sis [4, 7, 9]. CRP, like other proinflammatory cyto-
kines, is likely to be responsible for the expansion and 
increase of permeability of the blood vessels of the 
thyroid gland, which can lead to pathological changes 
in the structure and function of the thyroid gland [6]. 

At the same time, there is no doubt that there is a 
close link between the increased activity of low-
intensity inflammation and insulin resistance (IR), 
which is confirmed by increased production of proin-
flammatory cytokines (tumor necrosis factor alpha-
FNPα, interleukins 1β and 6, CRB) in obese patients 
[6, 12]. In some works, the nature of CRP production 
and their association with dysteriosis in obese adults 
are analyzed [10]. On children, such works are rare 
and mainly refers to the activity of low-intensity inflam-
mation in obesity, in particular, the increase of CRP 
production and its gradual decrease against over-
weight loss in pediatric patients has been proven [5]. 

Determination of the activity of low-intensity in-
flammation in obese children is an urgent task due to 
its possible pathogenetic role in the formation of thy-
ropathies, which may aggravate the course of the dis-
ease and cause additional adverse effects of obesity 
and early formation of metabolic syndrome. 
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The purpose of the article was to determine the 
nature of C-reactive protein production in obese chil-
dren with associated thyropathies. 

Materials and methods. 82 children with obesity 
aged between 6 and 16 years (39 boys and 43 girls) 
were examined, with 63 cases of thyroid disease (32 
boys and 31 girls), including 44 patients with diffuse 
nontoxic goiter (DNG), 9 patients with autoimmune 
thyroiditis (AIT) and 10 patients with obesity with het-
erogeneity of the thyroid gland structure (HTGS) with-
out autoimmune thyroiditis and without increased vol-
ume of the gland itself. Diagnosis of thyroid pathology 
was carried out by means of palpation and ultrasound 
examination of thyroid gland, determination of anti-
bodies to thyroglobulin (AbTG) and thyroperoxidase 
(AbTPO), as well as TTG, free T3 and T4 (fT3, fT4) in 
blood serum using the immune enzyme method. De-
termination of high-sensitive CRP was performed by 
ELISA method on Humareader apparatus. The state 
of insulin resistance was evaluated according to the 
HOMA index, which was calculated by the formula: 
HOMA = (G0 x Ins0) / 22.5 (where G0 is glucose level 
in blood plasma on the empty stomach, mmol/l; Ins0 – 
content of IRI in blood serum on the empty stomach, 
µU/ml). The presence of IR in obese patients was 
diagnosed with a HOMA level higher than 3.5 U. 

Statistical processing of the results was carried 
out using Statgraphics centurion XV and the Microsoft 
Excel 2010 application package. The obtained data 
are presented in the form of average (M) with stan-
dard error of the mean (m), as well as the percentage 
values for the estimation of the frequencies of ele-
vated values. The probability of difference was meas-
ured using parametric (Student t-criterion and ANOVA 
procedure) and non-parametric (Mann-Whitney and 
Crasack-Wales tests) methods. The critical signifi-
cance level for statistical hypotheses verification for 
group comparison was assumed to be 0.05 

Results and discussion. The analysis of CRB 
levels in obese children showed that among patients 

with thyropathies, elevated CRP levels were slightly 
higher (47.6%) than among obese children without 
signs of thyroid disease (36.8%). At the same time, 
the prevalence of elevated level of CRP among obese 
patients in combination with DNG and HTGS (50.0%) 
was the highest, slightly lower among patients with 
AIT (33.3%). Increased CRP level in the presence of 
AIT was found only in girls, and in the presence of 
HTGS – more often in boys (60.0%) than in girls 
(20.0%, p <0.05). In case of DNG, the CRB level 
above 2.0 mg / L was found to be the same in both 
boys and girls with obesity (52.1% vs. 47.6%), which 
was confirmed by the average CRP, slightly higher 
among boys with DNG (5.3 ± 1.8 mg / l) compared 
with girls (3.9 ± 1.3 mg/l, p <0.1) (table). 

In general, the average CRP levels in the group of 
obese patients with thyropathy were significantly 
higher (3.9 ± 1.5 mg/l) as compared to the group of 
patients without thyropathy (2.0 ± 0.7 mg/l) and as 
compared to the control (0.89 ± 0.25 mg/l, p <0.05). At 
the same time among obese patients with AIT  
elevated CRP level was most noticeable only in girls – 
3.5 ± 1.1 mg/l. 

Further analysis of obtained data confirmed the 
existing conception of close connection of low insulin 
sensitivity to the activity of low-intensity inflammation: 
pathological changes of CRP (above 2 mg / l) oc-
curred in 45.1% of the subjects, and its average level 
in patients with signs of IR was higher (3.8 ± 1.1 mg / 
l) than among patients without IR (2.8 ± 0.9 mg / l, and 
compared with the control group - 0.89 ± 0.25 mg / l, p 
<0.05). At the same time in case of IR the incidence of 
CRP elevation in girls was higher than that of boys 
(57.1% vs. 41.2%, respectively, p <0.05), and in the 
case of normal insulin sensitivity, the incidence of ele-
vated CRP, depending on sex, was not significantly 
different (42.0% in boys versus 38.1% in girls). 

It should be noted that elevation of CRP> 2.0 mg / l 
among obese children was more often detected for IR 
combination with thyropathy (53.3%) compared to a 

Table 1 – The level of CRB depending on the presence of thyropathy in children with obesity (mg/l) 
M±m 

Group of patients  
with obesity n Total n Boys n Girls 

All children 82 3.5±1.5 39 3.9±1.3 43 3.1±1.2 

Children with thyropathy 63 3.9±1.5* 32 4.4±1.6* 31 3.6±1.1* 

Children without thyropathy 19 2.0±0.7 7 1.9±0.7 12 2.0±0.6 

Children with DNG 44 4.6±1.8* 23 5.3±1.8* 21 3.9±1.3* 

Children with AIT 9 2.5±0.9 4 1.2±0.5 5 3.5±1.1* 

Children with HTGS 10 2.6±1.0 5 2.7±1.0 5 2.4±0.9 

Control group 25 0.9±0.2 12 0.8±0.1 13 1.0±0.2 

Note: *p<0.05 the probability of differences in the group of patients without thyropathy. 
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group of patients with thyropathy but without IR 
(41.4%, p <0.05) In patients with obesity but without 
thyropathy, the incidence of CRP elevation above  
2.0 mg / L did not significantly depend on the state of 
insulin sensitivity (37.5% in the presence of IR and 
36.3% in the absence of IR) (Fig. 1a). 

Analysis of manifestations of more distinct low-
intensity inflammation with greater probability con-
firmed its close association with thyropathies in obese 
children, which was manifested by elevated frequency 
of CRP > 4.0 mg / l in patients with thyroid disease in 

the presence of IR (40.0% vs 12.5% in the group of 
patients without thyropathy, p < 0.05) and without IR 
(24.1% along with no increase of CRP > 4.0 mg / l in 
the group of patients without thyropathy) (Fig. 1b). 

In case of DNG, as the most frequent type of thy-
roiditis that is combined with obesity, the severity of low 
intensity inflammation was most closely related to the IR 
in boys with a 2.5-fold increase of CRP> 2.0 mg / L, and 
CRP> 4.0 mg / l – twice as often among patients with 
an IR compared to a group of patients without IR  
(Fig. 2a, b). In girls, the incidence of elevated CRP 

Fig. 2. Frequency of elevated CRP in children with obesity with diffuse nontoxic goiter depending on gender and presence 
of insulin resistance, a) - level of CRP> 2.0 mg / l; b) – CRP> 4.0 mg / l 

Notes: * p <0.05 Probability of differences in the parameters of the group of patients without insulin resistance; IR+ – pres-
ence of insulin resistance; IR- – no insulin resistance. 

Fig. 1 Frequency of elevated CRP in obese children depending on the presence of thyropathy and insulin resistance 
 a) level of CRP > 2.0 mg/l; b) level of CRP > 4.0 mg/l 

Notes: * p < 0.05 Probability of differences in the parameters of the group of patients without thyropathy with the same 
state of insulin resistance; IR+ - presence of insulin resistance; IR- - no insulin resistance 

а) b) 

а) b) 
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levels was significantly lower than that of boys and did 
not significantly depend on the presence of IR. 

Thus, in obese children, as in adults, increased 
production of high-sensitivity CRP, which is a likely 
marker of low-intensity inflammation activity, was 
found. The influence of this pathogenic factor on the 
formation of thyropathies is to some extent related to 
the gender and may be due to immunomodulatory 
effects of sex steroids, which is consistent with the 
results of other scientific studies [2]. Obtained results 
indicate the importance of the connection of reduced 
insulin sensitivity and severity of low-intensity inflam-
mation in the formation of thyropathies in obese chil-
dren. 

Conclusions 
1. The presence of low intensity inflammation is con-

firmed in children with obesity, which is closely  

related to the formation of thyropathies, primarily 
diffuse nontoxic goiter. 

2. The effect of low-intensity inflammation on the for-
mation of thyropathies in obese children has gender 
differences: in boys, elevated CRP levels are asso-
ciated with the development of diffuse non-toxic 
goiter, and in girls – with the development of auto-
immune thyroiditis. 
Prospects for further research. Important areas 

of scientific research on the formation of thyropathies 
in obese children are the study of the possible joint 
effect of IR and low intensity inflammation on the de-
velopment of elevated TSH in blood as well as the 
mechanisms of the influence of sex steroids and other 
hormones on the development of thyroid gland dam-
age in patients of different genders. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПРОДУКЦІЇ С-РЕАКТИВНОГО ПРОТЕЇНУ В ЗАЛЕЖНОСТІ  
ВІД НАЯВНОСТІ ТИРЕОПАТІЙ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА ОЖИРІННЯ 
Шушляпіна О. В., Будрейко О. А., Шляхова Н. В. 
Резюме. Визначення активності низькоінтенсивного запалення при ожирінні у дітей є актуальним за-

вданням через його можливу патогенетичну роль у формуванні тиреопатій, які можуть обтяжувати пере-
біг захворювання та обумовлювати додаткові негативні наслідки ожиріння і раннє формування метаболіч-
ного синдрому.  

Мета – визначити характер продукції С-реактивного протеїну у дітей, хворих на ожиріння, із супутні-
ми тиреопатіями.  

Матеріали і методи. У 82 дітей 6–16 років, хворих на ожиріння досліджено рівень С-реактивного про-
теїну, який оцінювався в залежності від статі хворих та наявності супутніх тиреопатій (дифузний нетокси-
чний зоб, автоімунний тиреоїдит, мінімальні зміни структури  щитоподібної залози).  

Результати. Середні рівні СРП в групі хворих на ожиріння з тиреопатіями виявились вірогідно вищи-
ми (3,9±1,5 мг/л), як порівняно з групою хворих без тиреопатій (2,0 ± 0,7 мг/л), так і порівняно з показни-
ком контролю (0,89±0,25 мг/л, p < 0,05). Підвищення рівня СРП>2,0 мг/л серед дітей з ожирінням частіше 
виявлялось за умови поєднання інсулінорезистенності з тиреопатією (53,3%), порівняно з групою хворих 
з тиреопатіями без інсулінорезистенності (41,4%, p<0,05). При дифузному нетоксичному зобі у хлопців з 
ожирінням підвищений рівень СРП виявлявся вдвічі частіше серед хворих з інсулінорезистентністю, порі-
вняно з групою хворих без неї.  

Висновки. У дітей з ожирінням низькоінтенсивне запалення тісно пов’язане з формуванням тиреопа-
тій, передусім дифузного нетоксичного зоба, особливо у хлопців. У дівчат підвищення рівня СРП більшою 
мірю пов’язане з розвитком автоімунного тиреоїдиту. 

Ключові слова: ожиріння, тиреопатії, С-реактивний протеїн, діти. 
 
УДК 616.39-053.2 / .5: 616.44 
ОСОБЕННОСТИ ПРОДУКЦИИ С-РЕАКТИВНОГО ПРОТЕИНА В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ НАЛИЧИЯ ТИРЕОПАТИЙ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ 
Шушляпина Е. В., Будрейко Е. А., Шляхова Н. В. 
Резюме. Определение активности низкоинтенсивного воспаления при ожирении у детей является 

актуальной задачей из-за его возможной патогенетической роли в формировании тиреопатий, которые 
могут отягощать течение заболевания и обусловливать дополнительные негативные последствия ожире-
ния и раннее формирование метаболического синдрома. 

Цель – определить характер продукции С-реактивного протеина у детей, больных ожирением, с со-
путствующими тиреопатиями. 

Материалы и методы. У 82 детей 6–16 лет, больных ожирением исследован уровень С-реактивного 
протеина, который оценивался в зависимости от пола больных и наличия сопутствующих тиреопатий 
(диффузный нетоксичный зоб, аутоиммунный тиреоидит, минимальные изменения структуры щитовид-
ной железы). 

Результаты. Средние уровни СРП в группе больных ожирением с тиреопатией оказались достовер-
но выше (3,9 ± 1,5 мг / л) как по сравнению с группой больных без тиреопатий (2,0 ± 0,7 мг / л), так и по 
сравнению с показателем контроля (0,89 ± 0,25 мг / л, p <0,05). Повышение уровня СРП> 2,0 мг / л среди 
детей с ожирением чаще оказывалось при условии сочетания инсулинорезистенности с тиреопатией 
(53,3%), по сравнению с группой больных с тиреопатиями без инсулинорезистенности (41,4%, p <0,05). 
При диффузном нетоксичном зобе у детей с ожирением повышенный уровень СРП определялся вдвое 
чаще среди больных с инсулинорезистентностью, по сравнению с группой больных без нее. 

Выводы. У детей с ожирением низкоинтенсивное воспаление тесно связано с формированием тирео-
патий, прежде всего диффузного нетоксического зоба, особенно у мальчиков. У девочек повышение 
уровня СРП большей мерой связано с развитием аутоиммунного тиреоидита. 

Ключевые слова: ожирение, тиреопатии, С-реактивный протеин, дети. 
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МЕДИЧНА РЕАБІЛІТАЦІЯ 

У результаті оцінки стану імунітету дітей у ремі-
сії онкологічних захворювань після базисного анти-
канцерогенного лікування встановлено наступне. 

Діти у ремісії ОГЗ, які надходили на СКЛ, мали 
порушення за даними розрахункових інтегративних 
показників імунологічної реактивності. Частіше це 
виявлялося після отримання комбінованої ХТ + ПТ. 
Порушення співвідношення активності клітинної та 
гуморальної ланок з пригніченням клітинної ланки 
імунітету (зниження ЛІ) виявлялись приблизно з 
однаковою частотою після різних протоколів базис-
ного лікування. Порушення імунологічної реактив-
ності у дітей, які надходили на СКЛ після радикаль-
ного лікування ЗН, частіше проявлялись порушен-
нями активності клітин неспецифічного та специ-
фічного імунного захисту з пригніченням специфіч-
ного компоненту і не залежали від видів радикаль-
ного лікування. Таким чином, у дітей, пролікованих 
з приводу ЗН, при надходженні на СКЛ з більшою 
частотою виявляються порушення всіх ланок імуні-
тету, ніж у дітей у ремісії ОГЗ.  

Ключові слова: діти, онкологічні захворюван-
ня, антиканцерогенне лікування, стан імунітету. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом наукової 
теми «Розробити диференційовані комплекси са-
наторно-курортної реабілітації найбільш пошире-
них супутніх захворювань у дітей після радикаль-
ного лікування онкопатології», № держ. реєстрації 
0111U004328. 

Вступ. Необхідність розвитку системи реабілі-
тації дітей з онкологічними захворюваннями (ОЗ) 

обумовлена високою частотою злоякісних ново-
утворень (ЗН) як в Україні, так і багатьох країнах 
світу. За останні 10 років рівень дитячої інваліднос-
ті в Україні зріс на 1/3, в т.ч. в 2 рази у зв’язку із ЗН 
лімфатичної та кровотворної тканини. У структурі 
загальної захворюваності дітей відзначається збі-
льшення ОЗ на 20%. Причому, лише за останні  
5 років на 26% зросла поширеність ЗН серед підлі-
тків [1, 2, 5].  

Мета дослідження: оцінка стану імунітету ді-
тей у ремісії онкологічних захворювань після ба-
зисного антиканцерогенного лікування. 

Об’єкт і методи дослідження. Оцінено стан 
імунітету у 152 дітей у ремісії онкогематологічних 
захворювань (ОГЗ) та ЗН після базисного лікуван-
ня (оперативне лікування, ОЛ; хіміотерапія, ХТ; 
променева терапія, ПТ) при надходженні на СКЛ. 
Діти були переважно у віці 4-12 років. 66 дітей у 
стані ремісії ОГЗ, переважно у ремісії гострого лім-
фобластного лейкозу (60,6%) дітей, 86 дітей після 
радикального лікування ЗН центральної та пери-
феричної нервової системи (36,1%), нефроблас-
том (16,3%), ретинобластом (16,3%). У дітей в ре-
місії ОГЗ переважали супутні захворювання нерво-
вої системи (24,4%), органів дихання (21,2%), орга-
нів гепатобіліарної системи (19,7%). 

Алгоритм обстеження дітей, які надходили на 
санаторно-курортне лікування (СКЛ), включав зага-
льне клінічне обстеження (анамнез хвороби, наяв-
ність супутньої патології, скарги, клінічний огляд, 
вимірювання АТ, ЧД, ЧСС) та лабораторні дослід-
ження (загальний аналіз крові). В оцінці імунологіч-
ної реактивності організму визначали інтегральні 
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гематологічні показники: ЛІ (лімфоцитарний ін-
декс); ІЛШОЕ – індекс співвідношення лейкоцитів і 
ШОЕ; ІСНЛ – індекс співвідношення нейтрофілів та 
лімфоцитів; ІСНМ – індекс співвідношення нейтро-
філів та моноцитів; ІСЛМ – індекс співвідношення 
лімфоцитів та моноцитів; ІА – індекс алергізації;  
ЛІІ – лейкоцитарний індекс інтоксикації [3, 4]. 

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

Результати дослідження та їх обговорення. 
У дітей в ремісії ОГЗ після отримання комбінова-
них курсів лікування при надходженні на СКЛ вияв-
ляли порушення співвідношень аферентної та 
еферентної ланок імунітету. Частіше серед цих 
відхилень виявляли пригнічення продукції ефек-
торних імунокомпетентних клітин – моноцитів (за 
підвищенням показників ІСЛМ). У дітей після ба-
зисного лікування з призначенням ХТ цей показник 
був підвищений у 19,6% дітей, після комбінованої 
терапії ХТ + ПТ у 35,1% обстежених.  

Також визначені хронічні помірні зрушення мак-
рофагально-мікрофагальної системи за підвищен-
ням ІСНМ. У 54% дітей показник ІСНМ підвищений 
до (17,3 ± 2,6) ум. од. після базисного лікування з 
застосуванням ХТ + ПТ. У дітей в ремісії ОГЗ після 
отримання курсів лікування з призначенням тільки 
ХТ при надходженні на СКЛ подібні зрушення були 
визначені з меншими відхиленнями до (13,5 ± 2,2) 
ум. од та з меншою частотою 35,3% . 

Порушення співвідношення активності клітин-
ної та гуморальної ланок з пригніченням клітинної 
ланки імунітету (зниження за рівнем лімфоцитів 
індексу Гаркаві, ЛІ) виявляли у 25,5% дітей після 
отримання ХТ та у 16,2% дітей після отримання 
комбінованої ХТ + ПТ терапії, з підвищенням індек-
су співвідношення нейтрофілів та лімфоцитів 
(ІСНЛ) у цих групах дітей, що свідчить про знижен-
ня клітин специфічного захисту організму. Встанов-
лено підвищення індексів алергізації (ІА) у дітей 
після ХТ та комбінованої ХТ + ПТ терапії, більш 
виражене у першому випадку. Однак, при ХТ часті-
ше (у 25,5% пацієнтів) при надходженні на СКЛ був 
знижений лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ), 
що говорить про вірусне навантаження організму.  

Отже, діти у ремісії ОГЗ, які надходили на СКЛ, 
мали порушення за даними розрахункових інтегра-
тивних показників імунологічної реактивності. Час-
тіше це виявлялося після отримання комбінованої 

ХТ + ПТ. Порушення співвідношення активності 
клітинної та гуморальної ланок з пригніченням клі-
тинної ланки імунітету (зниження ЛІ) виявлялись 
приблизно з однаковою частотою після різних про-
токолів базисного лікування. 

У 1/3 дітей при надходженні на СКЛ після ліку-
вання ЗН встановлено пригнічення продукції ефек-
торних імунокомпетентних клітин моноцитів за да-
ними підвищення індексу (ІСЛМ), більші відхилення 
цього показника в середньому у 38% обстежених 
визначали після застосування протоколів ОЛ + ХТ, 
О + ХТ + П, найменьші відхилення та рідші у 21,6% 
обстежених після ОЛ.  

Хронічні помірні зрушення макрофагально-
мікрофагальної системи визначали з середньою 
частотою (45,6%) після всіх видів радикального 
лікування, але більш підвищені показники ІСНМ 
визначали у випадках після отримання комбінова-
ного радикального лікування О + ХТ + П та О + ХТ.  

Порушення співвідношення активності клітин-
ної та гуморальної ланок з пригніченням клітинної 
ланки імунітету за зниженням ЛІ виявляли у обсте-
жених дітей від 16,7 до 32% в групах після різних 
видів радикального лікування, але частіше у 32% 
дітей цей показник був знижений після комбінова-
ного лікування О + ХТ. 

У середньому 46,7% дітей, що надійшли на 
СКЛ після всіх видів радикального лікування ЗН, 
мали порушення співвідношення активності клітин 
неспецифічного та специфічного імунного захисту 
з пригніченням специфічного компоненту за данни-
ми збільшення коефіцієнту ІСНЛ. 

У середньому у 44% обстежених дітей після 
лікування ЗН виявлявся підвищений індекс алергі-
зації (ІА). Більш відхилений ІА до (1,8 ± 0,3) ум. 
одиниць виявляли після комбінованого радикаль-
ного лікування з хіміотерапією.  

Посилення пригнічення ефекторних імуноком-
петентних клітин, активності макрофагально-
мікрофагальної системи визначені частіше після 
комбінованого лікування О + ХТ + П та О + ХТ.  

Посилення порушень співвідношення активнос-
ті клітинної та гуморальної ланок з пригніченням 
клітинної ланки імунітету, підвищення ІА визначені 
частіше після комбінованого лікування О + ХТ.  

Таким чином, порушення імунологічної реакти-
вності у дітей, які надходили на СКЛ після радика-
льного лікування ЗН, частіше проявлялись пору-
шеннями активності клітин неспецифічного та спе-
цифічного імунного захисту з пригніченням специ-
фічного компоненту и не залежали від видів ради-
кального лікування. 

Висновки 
1. У дітей, пролікованих з приводу ЗН, при надхо-

дженні на СКЛ з більшою частотою виявляються 
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порушення всіх ланок імунітету, ніж у дітей у 
ремісії ОГЗ. Особливо це стосується дітей із ЗН 
після комбінованого лікування О + ХТ. 

2. У дітей в стані ремісії ОГЗ після ХТ частіше приг-
нічується активність клітинної ланки імунітету та 
підвищується індекс лейкоцитарної інтоксикації. 

3. У дітей в стані ремісії ОГЗ після ХТ + ПТ частіше 
пригнічується активність макрофагальної систе-
ми, як ефекторної ланки імунітету. 

Перспективи подальших досліджень.  
Слід вважати доцільною оцінку стану імунітету  
дітей у ремісії онкологічних захворювань після  
базисного антиканцерогенного лікування після про-
ведення різних курсів санаторно-курортної реабілі-
тації з метою додаткового обгрунтування їх необ-
хідності. 

 

References 
1. Lazorishinets VV, Moiseenko RO, Poberskaya VO, et al. Basic principles of organization and methodology of rehabili-

tation of children with oncological and oncohematological diseases in Ukraine. Medical rehabilitation, health resort, 
physiotherapy. 2010; 2: 3-7. [Ukrainian]. 

2. Каladze NN. Features of rehabilitation of the children with oncolohematological pathology. Herald for Physiotherapy 
and Balneology. 2011; 4: 47-57 [Russian]. 

3. Goryachkovsky AM. Clinical biochemistry in laboratory diagnostics: reference manual. 2nd ed. Odessa: Ecology, 
2005. – 616 p. [Ukrainian]. 

4. Speransky VV, Dmitrieva II, Zaripova RM. Immunological informativeness of leukocytogram. Klin lab diagnostics. 
1999; 12: 6–7. [Ukrainian]. 

5. Poberska VO, Yanchenko TS, Yevsyeyeva SV, ta in. Porivnyalna otsinka vidnovlyuvalnogo likuvannya ditey z onko-
logichnimi zakhvoryuvannyami na ambulatornomu ta sanatorno-kurortnomu etapakh reabilitatsiyi. Medichna reabili-
tatsiya, kurortologiya, fizioterapiya. 2010; 1: 3–7. [Ukrainian]. 

 
УДК 616-006-036.66-053.4-071:4-071:616-036.82:615.838 
ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ИММУНИТЕТА ДЕТЕЙ  
В РЕМИССИИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПОСЛЕ БАЗИСНОГО АНТИКАНЦЕРОГЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ  
Шаповалова А. А., Бабова И. К., Бабов К. Д. 
Резюме. В результате оценки состояния иммунитета детей в ремиссии онкологических заболеваний 

после базисного антиканцерогенного лечения установлено следующее. 
Дети в ремиссии ОГЗ, которые поступали на СКЛ, имели нарушение по данным расчетных интегра-

тивных показателей иммунологической реактивности. Чаще это выявлялось после получения комбини-
рованной ХТ + ЛТ. Нарушение соотношения активности клеточного и гуморального звеньев с угнетением 
клеточного звена иммунитета (снижение ЛИ) регистрировалось приблизительно с одинаковой частотой 
после различных протоколов базисного лечения. Нарушение иммунологической реактивности у детей, 
которые поступали на СКЛ после радикального лечения ЗН, чаще проявлялись нарушениями активности 
клеток неспецифической и специфической иммунной защиты с угнетением специфического компонента и 
не зависели от видов радикального лечения. Таким образом, у детей, пролеченных по поводу ЗН, при 
поступлении на СКЛ с большей частотой выявляются нарушения всех звеньев иммунитета, чем у детей 
в ремиссии ОГЗ.  

Ключевые слова: дети, онкологические заболевания, антиканцерогенное лечение, состояние имму-
нитета. 

 
UDC 616-006-036.66-053.4-071:4-071:616-036.82:615.838 
Characteristics of the Children Immunity State in the period  
of Oncological Remission after Basic Anticarcinogenic Treatment 
Shapovalova G. A., Babova I. K., Babov K. D. 
Abstract. Over the past 10 years, the rate of childhood disability in Ukraine has increased 2 times due to malig-

nant neoplasms (MN) of lymphatic and hematopoietic tissue. In the structure of the overall incidence of children, the 
cancer increase is observed by 20%. Moreover, the prevalence of cancer among adolescents increased by 26% 
during the last 5 years.  

The purpose of the study is to evaluate the children immune state in the period of cancer remission after basic 
anticarcinogenic treatment. 

Materials and methods. To evaluate the immunological reactivity of the organism, we determined the  
integral hematological parameters: LI (lymphocytic index); RLESR – the ratio of leukocytes and erythrocyte  
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sedimentation rate (ESR); INLR – index of neutrophils and lymphocytes ratio; INMR – index of neutrophils and 
monocytes ratio; ISLM – index of lymphocytes and monocytes ratio; IA – index of allergy; LII – leukocyte index 
of intoxication. 

Results and discussion. The immunity state was evaluated in 152 children in the period of remission of on-
cohematological diseases (OHD) and MN after basic treatment (operative treatment (OT), chemotherapy (CT), 
radiotherapy (RT) upon admission to hospital treatment. 

There appeared the afferent and efferent immunity ratio violation in children in the period of OHD remission 
after receiving combined treatment courses when admitted to hospital. 

This indicator was increased in 19.6% of children after basic treatment with CT after combined therapy with 
HT + PT in 35.1% of the subjects. Chronic moderate changes in the macrophage-microphage system are also 
determined by the increase of ISMM. The ISMM increased in 54% of children to (17.3 ± 2.6) units after CT + RT. 
In children undergoing OHD remission after CT, these shifts were determined with less deviations (13.5 ± 2.2) 
units with a lower frequency of 35.3%. Violation of the ratio of activity of the cellular and humoral units with inhi-
bition of the cellular level of immunity (a decrease in the level of lymphocytes of the Harkavy Index, LI) was 
found in 25.5% of children after CT and in 16.2% of children after receiving CT + RT, with a rise in the neutro-
philic ratio index and lymphocytes (NRIL) in these groups of children, indicating a decrease in cells of specific 
body protection. Increased index of allergy in children after CT and combined CT + RT was found, but more 
pronounced in the first case. However, with CT more often (in 25.5% of patients), when entering to hospital 
treatment, the leukocyte index of intoxication (LII) was reduced, indicating the viral load of the organism. 

One third of the children on admission to hospital after MN treatment had the oppression to production of 
effector immunocompetent monocytes cells according to the increase of ISL. The greater deviations of this in-
dex in the average in 38% of the surveyed were determined after the protocols OT + CT, OT + CT + RT, the 
smallest deviations and were less common in 21.6% of those examined after OT. Chronic moderate changes in 
the macrophage-microphage system were determined at an average frequency (45.6%) after all types of radical 
treatment, but higher rates of ICNM were determined in cases after the combination of radical treatment  
OT + CT + RT and OT + CT. On average, 46.7% of children who were treated in hospital after all types of radi-
cal MN treatment had a violation of the ratio of cells activity of nonspecific and specific immune defense with 
inhibition of a specific component, with the increase of the INMR coefficient. 

Conclusions. Children in OHD remission had violations according to the calculated integrative indicators of 
immunological reactivity. This is most often manifested after receiving a combined CT + RT. Violation of the ratio 
of activity of the cellular and humoral units with inhibition of the cellular level of immunity (decrease in LI) was 
found to be approximately the same frequency after various protocols of basic treatment. Violations of immu-
nological reactivity in children who were treated in hospital after radical MN treatment were more often mani-
fested by violations of the activity of cells of nonspecific and specific immune defense with oppression to a spe-
cific component and did not depend on the types of radical treatment. 

Keywords: children, oncological diseases, anti-carcinogenic treatment, state of immunity. 
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МОДЕЛЮВАННЯ В МЕДИЦИНІ 

Смерть клеток в стареющем организме не вы-
зывает сомнения и, по умолчанию, признается 
следствием старения самих клеток. Однако здесь 
присутствует парадокс, который не был замечен 
раньше: смерть клеток, которые являются посто-
янными структурными элементами тканей и орга-
нов, не допускается с позиции математического 
закона, характеризующий динамику популяцион-
ной смертности. 

Использование математической модели старе-
ния, основанное на законе смертности Гомперца, 
позволяет провести анализ фактических данных, 
отражающих динамику клеточной численности. В 
частности, на примере возрастных изменений 
плотности (численности) клеток в эндотелии рого-
вицы можно оценить реальную модель старения 
организма, в основе которой лежит возраст-
независимая потеря клеток – стохастический меха-
низм элиминации клеток из тканевой системы, не 
связанный со старением самих клеток. 

Ключевые слова: старение, математическая 
модель. 

 
Введение. В природе нет ничего вечного, и 

смерть любого живого существа воспринимаются 
как закономерность. Тем не менее, старение ос-
таётся одной из загадок естествознания, так как 
закономерность смерти организмов не согласуется 
с бесконечностью существования жизни в целом. 
Над этим несоответствием задумывались уже в 

античное время, о чём свидетельствует один из 
диалогов Сократа: «если бы всё, причастное жиз-
ни, старело, а умерев, оставалось бы мёртвым и 
вновь не оживало, то разве не совершенно ясно, 
что в конце концов все стало бы мертво, а жизнь 
бы исчезла». Отсюда следует, что объекты живой 
природы должны включать в себя элемент бес-
смертия или отсутствия старения. Эта философ-
ская мысль является метафизической по своей 
сути, так как никаких фактических доказательств 
того, что какой-то объект может не стареть, пре-
доставить нельзя. Действительно, если смерть 
доказывается фактом присутствия умершего, то 
отсутствие старения является проблемой наблю-
дателя, но не доказательством того, что таковое 
невозможно в принципе. Это важно учитывать, 
когда мы обращаемся к старению клетки.  

Да, в организме существует немало клеток, 
старение и смерть которых не вызывает сомнения: 
клетки крови, эпителиальных покровов и некото-
рых других тканей, обновляющихся на протяжении 
жизни за счёт резерва стволовых клеток. Однако 
здесь недолговечность существования вполне  
ясна: потеря части генетического материала или 
всего ядра как у эритроцита, ухудшение условий 
трофики как у клеток многослойных эпителиев 
и т.п. Однако большая часть органов и тканей 
представлена т.н. постмитотическими клетками, 
обеспечивающими жизненно необходимые функ-
ции: сокращение сердца, нервная и психическая 
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деятельность, дыхание и др. Эти клетки не попол-
няются за счёт камбиального резерва, а при их 
потере безвозвратно утрачивается часть функции, 
которую они призваны осуществлять. Именно эти 
клетки, рождающиеся и умирающие вместе с орга-
низмом, несут в себе основную часть жизненного 
потенциала, обеспечивающего продолжитель-
ность жизни. Но, отмечая старение организма, мы 
не видим, как стареют указанные клетки, и не  
можем установить их возраст, вполне очевидный в 
отношении организмов, в которых эти клетки нахо-
дятся. Кроме того, старение организма подтверж-
дается не только внешними возрастными измене-
ниями, но и ростом вероятности смерти, тогда  
как для клетки этих подтверждений нет. Вместе с 
тем, с начала прошлого века накопилось множест-
во фактов, подтверждающих, что на протяжении 
жизни происходит гибель постмитотических  
клеток, приводящая к уменьшению их численности 
в различных органах и тканях. Это явление  
получило название возрастной атрофии, что уже 
подразумевает причастность старения к этому 
процессу.  

Таким образом, смерть клеток в стареющем 
организме не вызывает сомнения и, по умолча-
нию, признаётся следствием старения самих кле-
ток. Однако именно здесь возникает парадокс, ко-
торый не был замечен ранее: смерть клеток, яв-
ляющихся постоянными структурными элементами 
тканей и органов, не допустима с позиции матема-
тического закона, описывающего динамику популя-
ционной смертности.  

Конечно, с медико-биологической точки зрения 
естественно воспринимать смерть как результат 
старения и, с этих позиций, нет ничего странного в 
том, что стареющие клетки погибают по причине 
возрастных изменений также, как и организмы, 
которые они образуют. Тем не менее то, что при-
вычно в рамках медико-биологического мышления, 
противоречит известному математическому закону 
и требует особого рассмотрения. 

Цель исследования. Исследование посвяще-
но анализу возрастных изменений клеточной чис-
ленности в необновляющихся тканях на основе 
математической модели старения, вытекающей из 
математического закона смертности, применяемо-
го для оценки демографической и популяционной 
динамики. 

Объект и методы исследования. В 1825 году 
английским актуарием и математиком Б. Гомпер-
цом была предложена формула распределения 
продолжительности жизни для расчёта вероятно-
сти смерти, позволившая максимально точно опре-
делять страховой риск, чем до сих пор пользуются 
в демографических и популяционных исследова-

ниях [5]. Многочисленные поправки, которые вно-
сились в формулу Гомперца в последующие годы, 
отражают сложность возрастной демографической 
динамики, на что воздействует не только старение 
населения. Однако, по мнению авторитетных спе-
циалистов в области демографической статистики 
[4], наиболее точное описание возрастной смерт-
ности, обусловленной лишь старением, даёт имен-
но формула Гомперца:  

µ(t) = R exp  (kt ),   или   µ(t) = R e kt          (1),  

где µ(t) – интенсивность смертности (вероятность 
смерти на бесконечно малом отрезке времени) в 
определённый момент времени жизни – t; R – пара-
метр функции, отражающий первоначальный уро-
вень смертности; k – коэффициент функции Гомпер-
ца, задающий рост смертности с возрастом; e –  
основание натурального логарифма.  

Формула Гомперца была взята нами за основу 
при обосновании математической модели старе-
ния и анализа взаимоотношений между смертью 
организма и смертью (элиминацией) клеток. Эта 
модель была также проверена на полученных ра-
нее данных о возрастной численности клеток в 
эндотелии роговицы [1, 2]. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
В представленной выше формуле (1), являющейся 
уравнением экспоненциального роста смертности, 
лежит глубокий биологический смысл: старение 
есть результат потери нестареющих элементов, 
образующих стареющий объект (на это же наме-
кал Сократ). Конечно, в 19 веке подобный тезис не 
мог быть выражен в медико-биологической форме, 
так как микроструктуру объектов только предстоя-
ло изучить. Поэтому Гомперц рассматривал старе-
ние с позиции физического явления, где вероят-
ность смерти прямо зависит от способности объек-
та противостоять разрушающим факторам. Потеря 
этой способности, а для биологического объекта 
это ни что иное как жизнеспособность, является   
главным результатом старения. Понятие жизне-
способность близко по своей сути к потенциальной 
энергии, так как отражает весь объём материаль-
ной структуры – потенциал, заложенный в организ-
ме и призванный обеспечить ту или иную продол-
жительность его жизни.  

С позиции современного уровня знаний можно 
говорить, что данный потенциал заключён в сово-
купности клеток и всего того, что в них заложено. 
Так, если говорить о необновляющихся тканях, 
представленных постмитотическими клетками (а 
именно эти ткани и органы выполняют основные 
жизнеобеспечивающие функции), то, исходя из 
формулы Гомперца, потерю их жизнеспособности 
можно представить формулой:  
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Vt = V0  exp(–kt),   или   Vt = V0  e –kt           (2) 

где V – жизнеспособность (от vita – жизнь) в началь-
ном (V0) и конечном (Vt) моменте времени жизни – t; 
k – здесь коэффициент взят со знаком минус так как 
показывает убывание жизнеспособности пропорцио-
нально самой себе; e – основание натурального 
логарифма. 

Формула (2) вытекает из закона Гомперца и в 
равной мере может считаться формулой старения, 
как организма, так и образующих его структур: ор-
ганов, тканей и т.д., так как все они содержат мате-
риальные носители жизнеспособности, теряемой с 
возрастом. Вместе с тем, несмотря на то, что фор-
мула (2) естественным образом выводится из за-
кона Гомперца, она никогда прежде не заявлялась. 
Это можно объяснить тем, что входящие в неё 
символы до сих пор нельзя было наполнить каким-
либо медико-биологическим смыслом, т.е. без зна-
ния сути старения, нельзя позиционировать V0 или 
Vt с какой-либо биологической структурой. Однако 
даже незнание причины старения не мешает про-
вести анализ формул (1) и (2), который позволяет 
сделать важный вывод медико-биологического 
значения. 

Так, исходя из формулы (2), потерю жизнеспо-
собности, т.е. старение любой ткани, образуемой 
постмитотическими клетками, можно представить 
схемой, показанной на рис. 1. Согласно этой схе-
ме, соответствующей математической модели ста-
рения, представленной формулой (2), потеря жиз-
неспособности (указана стрелками) уменьшается 
по мере своего убывания. Только при таком усло-
вии коэффициент k не меняет своего значения. В 
противном случае формула (1) теряет смысл. Как 
видно из схемы на рис. 1, количество клеток в хо-
де старения не изменяется, т.е. старение происхо-
дит за счёт потери жизнеспособности самими клет-
ками. Иначе говоря, согласно этой модели, старе-
ние ткани есть результат старения образующих её 
клеток. 

Хотя данная схема согласуется с законом Гом-
перца, нетрудно заметить, что она противоречит 
реальным фактам, т.е. безвозвратной потери кле-
ток в процессе старения, наблюдаемой во многих 
органах и тканях и описанной как одно из проявле-
ний возрастной атрофии.  

С другой стороны, если  принять, что клетки не 
только стареют, но и погибают по причине старе-
ния, то потеря жизнеспособности должна будет 
происходить согласно иной схеме (рис. 2). Здесь 
стрелки указывают как на потерю самих клеток, так 
и на потерю жизнеспособности, которая в них за-
ключена. В этом случае потеря жизнеспособности 
будет нарастать с возрастом, т.е. не будет пропор-
циональна самой себе, и коэффициент k не будет 
константой, а будет зависеть от возраста, что про-
тиворечит математическому закону Гомперца, ко-
торый, как известно, более столетия с успехом 
применяют на практике для изучения демографи-
ческой и популяционной динамики.  

Таким образом, математический взгляд на про-
блему старения подводит к мысли, что старение  
тканей, представленных постмитотическими клет-
ками, не может быть результатом старения обра-
зующих их клеток. Точнее говоря, если клетки ста-
реют – они не могут элиминироваться по причине 
возрастных изменений. Так как математическая 
модель, представленная формулой (1), проверена 
многолетней практикой, у нас нет оснований заме-
нять её более  сложной математической моделью, 
которая бы соответствовала схеме 2, но не соот-
ветствовала бы реальной демографической и  
популяционной динамике. Иначе говоря, нельзя 
построить математическую модель старения необ-
новляющихся тканей, исходя из старения и воз-
растной элиминации образующих их клеток. 

Вместе с тем, факт потери клеток в тканях в про-
цессе старения вполне согласуется с математиче-
ским законом Гомперца, если всё это представить в 

Рис. 1. Схема иллюстрирует потерю жизнеспособности 
в результате старения клеток при сохранении их числен-

ности 

 

Рис. 2. Схема иллюстрирует  потерю жизнеспособности    
в результате старения клеток, сопровождающегося  
их элиминацией (смертью) по причине указанного  

старения 



 Медичні науки 

 218 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

виде схемы на рис. 3. На этой схеме убывание 
жизнеспособности происходит пропорционально 
самой себе (коэффициент k остаётся константой, 
как это следует из закона Гомперца). Однако, в 
отличие от схемы на рис. 1, всё это обусловлено 
самой динамикой потери (элиминации) клеток с 
возрастом, а не потерей ими мифической жизнен-
ной силы, как это предполагается существующим 
представлением о старении. Иначе говоря, если 
потеря клеток в необновляющихся тканях реально 
имеет место, то происходить она должна в соот-
ветствии с формулой (2), т.е. формула старения 
ткани – это формула возраст-независимой элими-
нации образующих её клеток.  

Соответствие схемы на рис. 3 и формулы (2) 
реальной динамике потери клеток с возрастом 
было продемонстрировано нами на примере эндо-
телия роговицы [2, 3].  

Так, на отрезке, охватывающем основную 
часть возрастных изменений организма (от 20 до 
70 лет), вероятность смерти эндотелиальных кле-
ток (элиминации)  не растёт, а сохраняется при-
мерно на одном уровне. Иначе говоря, на том от-
резке времени, где происходит неуклонный рост 
вероятности (интенсивности) смерти, эндотелий 
роговицы демонстрирует, что его клетки элимини-
руются  также, как происходит потеря жизнеспо-
собности по закону Гомперца, т.е. не в зависимо-
сти от возраста, а пропорционально собственной 
численности (это демонстрирует схема на рис. 3). 
При этом коэффициент смертности на всём воз-
растном промежутке не имеет тенденции к росту, 
т.е. сохраняет свойства константы в соответствии 
с формулой (1). 

Выводы. Использование математической мо-
дели старения, основывающейся на законе смерт-
ности Гомперца, позволяет провести анализ фак-
тических данных, отражающих динамику клеточ-
ной численности. В частности, на примере возрас-

тных изменений плотности  (численности) клеток  в 
эндотелии роговицы  мы имеем возможность уви-
деть реальную модель старения организма, в ос-
нове которой лежит возраст-независимая потеря 
клеток – стохастический механизм элиминации 
клеток из тканевой системы, не связанный со ста-
рением самих клеток.  Каким образом клетки, нахо-
дящиеся в составе тканевых систем, подвергаются 
элиминации без предварительного старения, т.е., 
по сути, находясь в физиологических условиях, 
этот вопрос требует отдельного обсуждения. Од-
нако незнание механизма не влияет на суть дела, 
так как данная модель старения подтверждается, с 
одной стороны, математическим законом, основан-
ным на демографических наблюдениях, с другой 
стороны, динамикой элиминации эндотелиальных 
клеток, обнаруживаемой с помощью эндотелиаль-
ной микроскопии. 

Постепенная потеря эндотелиальных клеток 
ведёт к снижению функциональных и адаптацион-
ных способностей роговицы, что в конце концов 
может завершиться полной потерей функции, т.е. 
функциональной смертью данной ткани, о чём хо-
рошо известно в офтальмологии. При этом потеря 
клеток не обусловлена их возрастом, т.е. не связа-
на с предполагаемым (но не доказанным!) клеточ-
ным старением. 

Итак, всё сказанное выше свидетельствует, 
что старение организма – это старение тканей, не 
являющееся результатом старения образующих их 
клеток. Чтобы принять этот тезис, необходимо от-
речься от догматического взгляда на старение, 
который обычно ассоциируется со старением че-
ловека, и что стремятся перенести на клетку. От-
талкиваясь от математического принципа, мы 
должны стремиться анализировать медико-
биологические данные с позиции точной науки, а 
не загонять их в догматические рамки. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Математический подход к изучению возрастной 
элиминации клеток эндотелия роговицы позволил 
получить формулу, логически вытекающую из зако-
на Гомперца. С помощью этой формулы старение 
роговицы можно представить как распад тканевой 
системы, с той же закономерностью, что характер-
на для ещё одного  не менее загадочного явления 
природы – радиоактивного распада. На основе 
данной формулы можно рассчитывать продолжи-
тельность жизни, в т.ч. максимально возможную. 
Однако для этого необходимо будет получить ана-
логичные фактические данные о динамике клеточ-
ной численности в тканевых системах, обеспечи-
вающих сократительную способность сердца и 
другие жизнеобеспечивающие функции, которые 
пока имеются лишь для эндотелия роговицы. 

Рис. 3. Схема иллюстрирует потерю жизнеспособности 
в результате возраст-независимой элиминации клеток в 

тканях 
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УДК 611.018.74.002.25:616.1-003.87 
СТАРІННЯ: 
ВІДМІННІСТЬ МІЖ СМЕРТЮ КЛІТИН  
І СМЕРТЮ ОРГАНИЗМА З ПОЗИЦІЇ МАТЕМАТИЧНОЇ МОДЕЛІ  
Артьомов О. В., Бурячківський Е. С. 
Резюме. Смерть клітин в організмі, що старіє не викликає сумніву і, за замовчуванням, визнається 

наслідком старіння самих клітин. Однак тут присутній парадокс, який не був помічений раніше: смерть 
клітин, які є постійними структурними елементами тканин і органів, не припустима з позиції математично-
го закону, що характеризує динаміку популяційної смертності. 

Використання математичної моделі старіння, що грунтується на законі смертності Гомперца, дозво-
ляє провести аналіз фактичних даних, що відображають динаміку клітинної чисельності. Зокрема, на при-
кладі вікових змін щільності (чисельності) клітин в ендотелії рогівки можна оцінити реальну модель ста-
ріння організму, в основі якої лежить вік-незалежна втрата клітин – стохастичний механізм елімінації клі-
тин з тканинної системи, не пов'язаний зі старінням самих клітин.  

Ключові слова: старіння, математична модель. 
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Age:  
Distinction between Death and Organism Cells  
from the Positions of the Mathematical Model  
Artemov A. V., Buryachkovsky E. S. 
Abstract. In nature there is nothing eternal, and the death of any living being is perceived as for granted. 

Nevertheless, aging, which is the main reason for this, remains one of the mysteries of natural science, because 
through the inevitability of the death of organisms it is difficult to explain the infinity of life on the whole.  

This paradox is known from ancient times, as evidenced by one of Socrates' dialogues: «if everything that 
had been involved in life grew old, and if it died, it would remain dead and not come to life again, is it not abso-
lutely clear that in the end everything would be dead and life would disappear». In other words, natural science 
from ancient times meant that the aging organism must contain ageless elements, i.e. there must be a level of 
structural organization that ensures the infinity of life. 

This philosophical thought is metaphysical in its essence, since no actual evidence that an object cannot 
grow old can be proved. Indeed, if death is proved by the fact of the deceased's presence, then the absence of 
aging is an observer's problem, but not a proof that it is impossible in principle. This is important to consider 
when we address to aging of the cell. 

The use of the mathematical model of aging, based on the Gompertz mortality law, allows an analysis of 
actual data reflecting the dynamics of cellular abundance. In particular, with the example of age-related changes 
in the density (number) of cells in the corneal endothelium, we have the opportunity to see a real model of aging 
of an organism based on age-independent cell loss – a stochastic mechanism for eliminating cells from the tis-
sue system that is not associated with the aging of the cells themselves. 

The question of how cells in the tissue system are eliminated without previous aging, that is, in fact, being in 
physiological conditions, requires special discussion. However, ignorance of the mechanism is not an obstacle 
to the creation of an aging model that relies both on a mathematical law based on demographic observations 
and on data on the dynamics of elimination of endothelial cells detected with endothelial microscopy. 
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Loss of endothelial cells leads to a decrease in the functional and adaptive abilities of the cornea, which in 
the end may result in complete loss of function, i.e. functional death of this tissue, as it is well known in ophthal-
mology. In this case, the loss of cells is not due to their age, i.e. is not associated with the alleged, although not 
proven, cellular aging. 

Following the mathematical model, we can conclude that the aging of the body is the aging of tissues, which 
is not the result of the aging of the cells that form them. To accept this statement, it is necessary to renounce the 
dogmatic view of aging, which is usually associated with human aging, rectilinearly projected onto the cell. Start-
ing from the mathematical principle, we should strive to analyze medical and biological data from the position of 
exact science, and not to drive them into the dogmatic framework. 

The mathematical approach to the study of the age-related elimination of endothelial cells in the cornea al-
lows one to obtain a formula by which the aging of the cornea can be represented as the disintegration of the 
tissue system, with the same pattern that is characteristic of the phenomenon of nature such as radioactive de-
cay. Based on this formula, you can calculate the life expectancy, including the highest possible. However, for 
this, it will be necessary to obtain similar data on the dynamics of cell abundance in tissue systems that provide 
the contractile capacity of the heart and other life-supporting functions, which so far exist only for the corneal 
endothelium. 

Keywords: aging, mathematical model. 
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СТОМАТОЛОГІЯ 

На боєздатність військовослужбовців впливає 
велика кількість факторів, одним з яких є рівень 
надання стоматологічної допомоги. Дослідження 
щодо рівня надання стоматологічної допомоги вій-
ськовослужбовцям Збройним Силам України є су-
перечливими та малочисельними, що зумовлює 
актуальність проведених досліджень. 

З метою визначення рівня надання стоматоло-
гічної допомоги проведено анкетування 113 війсь-
ковослужбовців Чернівецького прикордонного заго-
ну: 30 чоловік строкової та 83 контрактної форми 
служби, з них – 91 чоловіків і 22 жінки віком від 18 
до 45 років.  

В результаті анкетування встановлені пробле-
мні питання надання стоматологічної допомоги, її 
періодичність, доступність, а також якість та рівень 
навчання правил гігієни ротової порожнини, а са-
ме: правил чистки зубів, необхідності застосування 
додаткових індивідуальних заходів гігієни ротової 
порожнини, що вказує на недостатню просвітниць-
ку роботу лікаря-стоматолога. Також одним із фак-
торів, який погіршує гігієну ротової порожнини і 
призводить до розвитку захворювань тканин паро-
донта є шкідлива звичка тютюнопаління, яка вияв-
лена у 52,21% респондентів. Крім того виявлені 
фактори, що впливають на якість надання стомато-
логічної допомоги: недостатнє оснащення стомато-
логічного кабінету, неповний асортимент стомато-
логічних послуг, а також морально застаріле сто-
матологічне обладнання.  

Ключові слова: військовослужбовці, стомато-
логічна допомога, рівень, анкетування. 

 
Зв’язок з науковими программами, плана-

ми, темами. Запропоноване дослідження є фраг-

ментом комплексної науково-дослідної роботи ка-
федри ортопедичної стоматології Вищого держав-
ного навчального закладу України «Буковинський 
державний медичний університет» «Мульти-
дисциплінарний підхід до діагностики, лікування та 
профілактики основних стоматологічних захворю-
вань зі збереженням регенеративних властивостей 
тканин і відновлення протетичних властивостей 
анатомічних структур у мешканців Північної Буко-
вини», № держ. реєстрації 0116U002929.  

Вступ. Незважаючи на велику кількість дослід-
жень, нових засобів профілактики та лікування про-
стежується тенденція до погіршення стану стомато-
логічного здоров’я різних декретованих груп насе-
лення, в т.ч. і військовослужбовців. Попри те, що 
етіологія і патогенез основних стоматологічних за-
хворювань багато в чому загальновідомі, на сьогод-
нішній день у всьому світі численні дослідження  
висвітлюють цю проблему з різних сторін [1, 2, 5, 6]. 

Професійні шкідливості, соціально-гігієнічні 
фактори, шкідливі звички та саме головне недо-
статній рівень надання своєчасної медичної допо-
моги істотно впливає на динаміку і структуру захво-
рюваності серед військовослужбовців, в тому числі 
стоматологічної. Організація і проведення своєчас-
них лікувально-профілактичних заходів серед вій-
ськовослужбовців складає одне з основних зав-
дань медичної служби, так як головною вимогою 
до військовослужбовців є боєздатність [4, 7, 8].  

Дослідження, що характеризують рівень і стру-
ктуру основних стоматологічних захворювань у 
Збройних Силах України є не чисельними, однак, 
безумовно, актуальними, оскільки стоматологічне 
здоров’я є важливою складовою загального рівня 
здоров’я військовослужбовців [3]. 
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Мета дослідження. На основі анкетування 
оцінити стан надання стоматологічної допомоги 
військовослужбовцям Чернівецького прикордонно-
го загону.  

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проведено на базі в/ч 2195 Чернівецького при-
кордонного загону. Збір інформації щодо контин-
генту військовослужбовців та рівня надання стома-
тологічної допомоги на різних етапах проходження 
військової служби здійснювали на основі спеціаль-
но розробленої анкети. Для встановлення категорії 
військовослужбовців та рівня надання їм стомато-
логічної допомоги проведено анкетування 113 вій-
ськовослужбовців Чернівецького прикордонного 
загону контрактної та строкової служби віком від 18 
до 45 років. 

Результати дослідження та їх обговорення.  
В результаті аналізу анкет було з’ясовано, що 83 
(73,45%) військовослужбовця були за контрактною 
формою служби, 30 (26,56%) – строкової служби. 
Вік військовослужбовців строкової  служби в серед-
ньому становив 21,9 ± 1,9 років, а військовослуж-
бовців контрактної служби (19–24 р., 25–30 р., 30–
35 р. і 35 р. і старше) – 29,9 ± 3,4 років. За статтю 
серед 113 військовослужбовців було 91 (80,53%) 
чоловік і 22 (19,46%) – жінки. Також із даних анкет 
було з’ясовано місце призову респондентів на вій-
ськову службу. Кількість військовослужбовців, які 
були призвані на військову службу із Чернівців та 
Чернівецької області становила 71 (66,83%), а з 
інших областей України – 42(37,16%) респондента.  

При аналізі надання стоматологічної допомоги 
були враховані наступні критерії: надання її за міс-
цем проживання, періодичність, об’єм і вид стома-
тологічної допомоги. Із 113 респондентів на питан-
ня «Чи надавалась стоматологічна допомога за 
місцем проживання?» 99 % відповіли «так» і тільки 
1% – «ні». За періодичністю звертання до лікаря-
стоматолога респонденти розподілилась наступ-
ним чином: 1 раз на пів року – 38 (33,92%) військо-
вослужбовців, 1 раз на рік – 33 (29,46%) і 1 раз на 
два роки – 41 (36,60%) анкетованих. Тобто найбі-
льше зверталося за стоматологічною допомогою 
військовослужбовців за мешканням 1 раз на пів 
року та 1 раз на два роки, що наочно представлено 
на рис. 1. 

За об’ємом наданої стоматологічної допомоги 
з’ясовано, що 51 (45,53%) респонденту була нада-
на терапевтична стоматологічна допомога, 
25 (22,32%) – видалення зубів, 17 (15,17%) – орто-
педична чи ортодонтична допомога. 19 (16,96%) 
військовослужбовців не назвали об’єм наданої сто-
матологічної допомоги.  

При аналізі надання стоматологічної допомоги 
військовослужбовців строкової служби нас цікавив 
рівень її надання на призовному пункті. Тому на 
питання «Чи отримували Ви допомогу на призовно-
му пункті ?» із 30 військовослужбовців сім (22,33%) 

відповіли «так», в той час як 23 (76,66%) дали не-
гативну відповідь. При характеристиці об’єму нада-
ної допомоги було з’ясовано, що у семи випадках 
було проведено лікування зубів, у двох – їх вида-
лення, але при цьому в жодному випадку не було 
застосовано рентгенологічне обстеження. Двом 
військовослужбовцям при видаленні зубів застосо-
вувалось знеболення.  

Наступні графи анкети стосувалися надання 
стоматологічної допомоги безпосередньо на тери-
торії військової частини.  

Але в даній ситуації також простежується тен-
денція, як і на попередньому звертанні за стомато-
логічною допомогою до призову на військову служ-
бу (рис. 1). Тому на питання «Чи отримуєте Ви сто-
матологічну допомогу в теперішній час?» стверджу-
вально відповіло тільки 26 (23,00%) військовослуж-
бовців, в той час як негативну відповідь дали 87 
(76,99%) респондентів. При аналізі періодичності 
звертання за стоматологічною допомогою (рис. 2) 
була встановлена наступна картина: 1 раз на рік 
звернулось 43 (37,16%) військовослужбовця, 1 раз 
у 2 роки – 37 (32,74%) і рідше – 33 (29,20%). 

При оцінці якості надання стоматологічної до-
помоги відповіді респондентів розподілились на-
ступним чином: 31 (27,43%) військовослужбовець 
оцінив її на «відмінно», 25 (22,12%) – на «добре», 

Рис. 2. Звертання військовослужбовців за стоматологіч-
ною допомогою за місцем служби 

Рис. 1. Звертання військовослужбовців за стоматоло-
гічною допомогою за місцем проживання 
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29 (25,66%) – на «задовільно», п’ять (4,42%) на 
«незадовільно», а 23(20,35%) взагалі її не оцінили 
(рис. 3).  

Основною причиною негативної відповіді анке-
тованих на це питання було недостатнє оснащення 
стоматологічного кабінету, неповний асортимент 
стоматологічних послуг, а також морально застарі-
ле стоматологічне обладнання. 

При аналізі форми прийому лікаря-
стоматолога ми також не знайшли однозначної 
відповіді. Тільки сім (6,19%) військовослужбовців 
вказали на її планово-профілактичний характер, в 
той час як 106 (93,80%) – про надання стоматологі-
чної допомоги за зверненням. Задоволені графіком 
роботи лікаря-стоматолога 74 (65,48%) військовос-
лужбовців, незадоволені – три (2,65%), а 36 
(31,85%) – мали утруднення при відповіді на це 
питання. На питання анкети щодо годин прийому 
лікаря-стоматолога ми отримали зовсім інші ре-
зультати: 70 (61,94%) респондентів відповіли, що 
не знають, а 43 (38,05%) не вказали чіткий графік 
роботи лікаря-стоматолога. 

 Велике значення для профілактики стоматоло-
гічних захворювань мають навички санітарно-
гігієнічного виховання, серед яких є використання 
засобів індивідуальної гігієни ротової порожнини. Із 
даних анкети нами з’ясовано, що не всі військовос-
лужбовці володіють правилами чистки зубів. Так, 
73 (64,60%) респондента відповіли, що чистять 
зуби до їди, а 40 (35,39%) – після їди. На правильні 
рухи щітки вказали тільки 45 (36,58%) військовос-
лужбовців, а 68 (60,17%) мали утруднення на це 
питання. При цьому 89 (78,76%) військовослужбов-
ців відповіли, що як засіб індивідуальної гігієни во-
ни використовують тільки зубну пасту, 24 (21,23%) 
вказали на використання додаткових засобів гігіє-

ни, а саме: ополіскувачів та в поодиноких випадках 
флосів. На періодичність чищення зубів «2 рази на 
день» вказали 66 (58,40%) військовослужбовців, в 
той час як 47 (41,59%) відповіли, що вони чистять 
зуби 1 раз на день. При чому відповіді були неод-
норідні: одні чистять зранку, інші – у вечері. 

Таким чином результати анкетування дово-
дять, що не всі військовослужбовці дотримуються 
правил гігієни ротової порожнини, а саме правил 
чистки зубів, необхідності застосування додатко-
вих індивідуальних заходів гігієни ротової порожни-
ни, що вказує на недостатню просвітницьку роботу 
лікаря-стоматолога. 

Також для з’ясування наявності шкідливих зви-
чок у військовослужбовців до анкети нами було 
введено питання про тютюнопаління. При аналізі 
анкет було встановлено, що 59 (52,21%) респон-
дентів палять цигарки, а 54 (47,78%) – тютюнопа-
ління заперечували. Серед 59 респондентів, які 
дали стверджувальну відповідь про тютюнопаління  
24 (40,76%) вказали, що палять до 5-ти років, 22 
(37,28%) – до 10-ти і 13 (22,03%) більше 10-ти ро-
ків. Серед них 16 (27,11%) викурюють за день мен-
ше однієї пачки, 37 (62,71%) – 1 пачку в день і 
шість (10,16%) – більше 1 пачки в день. 

Отже із результатів анкетування видно, що шкід-
лива звичка тютюнопаління також є одним із факто-
рів, який погіршує гігієну ротової порожнини і призво-
дить до розвитку захворювань тканин пародонта. 

Висновки  
1. Проведене анкетування дозволило з’ясувати 

проблемні питання надання стоматологічної до-
помоги військовослужбовцям Чернівецького при-
кордонного загону, а саме: її періодичність, дос-
тупність, якість та рівень санітарно-просвіт-
ницької роботи. 

2. Низький рівень планово-профілактичних оглядів, 
недостатнє забезпечення, малий  асортимент 
стоматологічних послуг та морально застаріле 
обладнання призводять до надання стоматоло-
гічної допомоги тільки за звертанням і в основно-
му при виникненні невідкладних станів, які зни-
жують боєздатність військовослужбовців. 
Перспективи подальших досліджень. Плану-

ється проведення стоматологічного обстеження 
військовослужбовців на предмет виявлення структу-
ри стоматологічних захворювань, рівня гігієни рото-
вої порожнини та рівня надання попередньої стома-
тологічної допомоги, її повноти та оцінки якості. 

Рис. 3. Якість надання стоматологічної допомоги 
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УДК 616.31-082-084-057.36:30.621.33 
АНКЕТИРОВАНИЕ ВОЕННОСЛУЖАЩИХ ЧЕРНОВИЦКОГО ПОГРАНИЧНОГО ОТРЯДА  
ОТНОСИТЕЛЬНО УРОВНЯ ОКАЗАНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
Науменко Е. Е., Беликов А. Б. 
Резюме. На боеспособность военнослужащих влияет большое количество факторов, в частности 

уровень оказания стоматологической помощи. Исследования уровня оказания стоматологической помо-
щи военнослужащим Вооруженных Сил Украины являются спорными и малочисленными, что обусловли-
вает актуальность проведенных исследований.  

С целью определения уровня оказания стоматологической помощи проведено анкетирование 113 
военнослужащих Черновицкого пограничного отряда: 30 человек срочной и 83 контрактной формы служ-
бы, из них – 91 мужчина и 22 женщины в возрасте от 18 до 45 лет. В результате анкетирования установ-
лены проблемные вопросы оказания стоматологической помощи, ее периодичность, доступность, а так-
же качество и уровень обучения правилам гигиены полости рта, а именно: правил чистки зубов, необхо-
димости применения дополнительных индивидуальных средств гигиены полости рта, что указывает на 
недостаточную просветительскую работу врача-стоматолога. Также одним из факторов, ухудшающих 
гигиену полости рта и приводящих к развитию заболеваний тканей пародонта, является вредная привыч-
ка – курение, выявленное у 52,21% респондентов.  

Кроме того выявлены факторы, влияющие на качество оказания стоматологической помощи: недос-
таточное оснащение стоматологического кабинета, неполный ассортимент стоматологических услуг, а 
также морально устаревшее стоматологическое оборудование.  

Ключевые слова: военнослужащие, стоматологическая помощь, уровень, качество, анкетирование. 
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QUestioning of the Military Personnel of the Chernivtsi Boundary  
Group Concerning the Level of Rendering the Dental Care 
Naumenko K., Belikov A. 
Abstract. The fighting capacity of the military personnel is influenced by a large number of factors among 

which there is a level of rendering the dental care. There are few researches of level of rendering the dental 
care to the military personnel of the Armed Forces of Ukraine. Moreover, the problematic is disputable which 
causes great attention to the conducted research.  

Materials and methods of the research. For the purpose of determination of level of rendering dental care 
we carried out the questioning of 113 military men of the Chernivtsi boundary group, 30 people urgent and 83 
contract forms of service, 91 men and 22 women aged from 18 up to 45.  

Results. As a result of questioning some problematic issues of rendering the dental care are established. Its 
frequency, availability, quality and level were such problematic issues. The quality of rendering the dental care 
by respondents was estimated differently. So, 31 (27,43%) military men estimated their dental care like 
"perfect", 25 (22,12%) – "well", 29 (25,66%) – "satisfactory", five (4,42%) military men said it was "unsatis-
factory", and 23(20,35%) did not assess it at all.  

Conclusions. The main reasons for the negative answer of the interviewed 50,43 ± 4,2% included: insuffi-
cient equipment of a dental office, incomplete range of dental services and also obsolete dental equipment. We 
also established that the level of dental care rendering was approximately identical both in the place of resi-
dence and at work. While analyzing forms of visiting the dentist, we saw hat 93,80% of the military personnel 
indicated a form according to the address, and only 6,19% for its scheduled-preventive character.  

Besides, we gathered information about respondents’ oral cavity hygiene rules, namely: insufficient knowl-
edge of tooth brushing rules and the need of application of additional individual resources of oral cavity hygiene. 
One factors which worsens oral cavity hygiene and leads to development of parodont tissues diseases is smok-
ing, taped in 52,21% of respondents.  

Keywords: military personnel, dental care, level, quality, questioning. 
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В статье приведены результаты ретроспектив-
ного анализа показателей распространенности и 
интенсивности кариеса зубов у детей, проживаю-
щих в городе Краматорске Донецкой области, за 
период с 2006 по 2016 год. Учитывали результаты 
работы детских врачей-стоматологов в ходе сана-
ции организованных контингентов детского насе-
ления города, профилактических осмотров, прове-
денных в профильных лечебных учреждениях, и 
оказания стоматологической помощи по обращае-
мости в поликлиники. Обследовано 551876 детей в 
возрасте 3, 6, 12 и 15 лет. Результаты исследова-
ния показывают, что показатели распространенно-
сти и интенсивности кариеса зубов соответствует 
среднему уровню, который определяют рекомен-
дации ВОЗ. Выявлены такие достоверные разли-
чия показателей, которые характерны для детей 
различных возрастных групп, в определенные вре-
менные периоды. 

Ключевые слова: дети, зубы, кариес, распро-
страненность, интенсивность. 

 
Связь работы с научными программами, 

планами, темами. Данная работа является фраг-
ментом НИР «Оптимизация современных подхо-
дов к диагностике, лечению, профилактике и реа-
билитации пациентов с заболеваниями органов 
полости рта и челюстно-лицевой области», № го-
сударственной регистрации 0116 U 004055. 

Вступление. Стоматологическое здоровье, как 
известно, является одной из составляющих обще-
соматического здоровья человека [10, 12]. Высо-
кий уровень распространенности стоматологиче-
ских заболеваний среди взрослого и детского на-
селения выдвигает сохранение стоматологическо-
го здоровья на первый план. До сегодняшнего дня 
наиболее актуальной проблемой современной 
стоматологии остается кариес зубов [4, 5, 10, 11]. 
Так, согласно данным Всемирной федерации сто-
матологов (FDI), уровень распространенности ка-
риеса среди населения планеты продолжает расти 
и в некоторых странах и регионах превышает 90% 

[6]. Эта неблагоприятная тенденция сохраняется и 
в Украине, где ситуацию осложняют ещё и соци-
ально-экономические факторы. 

Высокий уровень распространенности и интен-
сивности кариеса зубов обусловлен отсутствием 
окончательного и однозначного решения вопросов 
этиологии этого заболевания и его эффективной 
массовой профилактики. В процессе развития ка-
риеса зубов, по мнению исследователей, принима-
ют участие множество различных факторов [2, 3, 
11]. Многочисленные исследования связывают 
повышение уровня стоматологической заболевае-
мости населения с неблагоприятными факторами 
окружающей среды, в том числе загрязнением во-
ды, почвы и воздуха вредными выбросами про-
мышленных предприятий [1, 3, 9, 12]. Особенно 
чувствительны к воздействию негативных экологи-
ческих факторов дети, поскольку у них не до конца 
сформирована иммунная, эндокринная и другие 
системы организма. Это, в свою очередь, влияет 
на развитие общесоматической патологии, на про-
цесс созревания эмали зубов и, в известной степе-
ни, определяет её кариесрезистентность [1, 2, 3]. 

Известно, что приоритетным направлением в 
борьбе с любым заболеванием, в том числе с ка-
риесом, является его профилактика. Эффективная 
кариеспрофилактическая работа включает не 
только регулярные массовые осмотры и плановую 
санацию, прежде всего, организованных контин-
гентов населения, она должна быть комплексной 
и, в то же время, максимально индивидуализиро-
ванной [8, 11]. Но, несмотря на увеличение в  
последние годы количества стоматологических 
лечебных учреждений, в основном, негосударст-
венных форм собственности, большая часть паци-
ентов обращается к врачу-стоматологу лишь в 
случае возникновения острой боли или при необ-
ходимости удаления зуба. Регулярные профилак-
тические осмотры проходит менее 5% населения 
страны [5, 10]. Это связано с влиянием ряда  
неблагоприятных социально-экономических факто-
ров, в том числе и в здравоохранении, а также  
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невысокой эффективностью и предиктивним зна-
чением используемых массовых кариеспрофилак-
тических мероприятий и программ, что, как следст-
вие, вызывает скептическое к ним отношение. 

В Краматорске, городе областного подчинения, 
который расположен на севере Донецкой области, 
концентрация крупных промышленных объектов, в 
том числе экологически небезопасных, является 
одной из самых высоких в Украине [7]. К сожале-
нию, комплексные исследования относительно сто-
матологической заболеваемости его жителей к 
настоящему времени проведены не были. 

Цель исследования – ретроспективный ана-
лиз показателей распространенности и интенсив-
ности кариеса зубов у детей различного возраста, 
проживающих в г. Краматорске Донецкой области, 
за 11 лет. 

Материал и методы исследования. Были 
проанализированы статистические отчеты о рабо-
те детской стоматологической службы г. Краматор-
ска Донецкой области за период с 2006 по  
2016 год. Учитывали данные, полученные в ходе 
работы детских врачей-стоматологов по санации 
организованных контингентов детского населения 
города, профилактических осмотров, проведенных 
в профильных лечебных учреждениях, и оказания 
стоматологической помощи по обращаемости де-
тей в эти лечебные учреждения. За этот времен-
ной период было обследовано 551876 детей 
(табл.). 

В ходе детального ретроспективного анализа 
данных исследования учитывали показатели рас-
пространенности и интенсивности кариеса зубов 
по индексам кп, КПУ+кп и КПУ у детей в возрасте 
3, 6, 12 и 15 лет. Статистическую обработку ре-
зультатов проводили с использованием стандарт-
ного пакета статистических программ для Microsoft 
Excel. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Проведенный анализ показал, что распространен-
ность кариеса у детей в возрасте от 3 до 15 лет, 
проживающих в г. Краматорске Донецкой области, 
в период с 2006 по 2016 год, в среднем, составила 
54,27±1,90%, что, согласно известным рекоменда-
циям ВОЗ, можно отнести к среднему уровню [13]. 
При этом максимальные показатели были зафик-
сированы в 2006 и 2007 году – 62,13±1,53% и 
62,63±1,61% (р˃0,05), соответственно. В 2008 году 
был установлен достоверно (р<0,05) самый низкий 

за анализируемый период показатель распростра-
ненности кариеса, который составил 46,55±1,47%. 
На протяжении последующих четырех лет в пери-
од с 2009 по 2012 год распространенность кариеса 
постепенно увеличивалась от 52,25±1,49% и 
51,87±1,52% в 2009 и 2010 году до 55,17±1,36% и 
56,85±1,42% в 2011 и 2012 году, соответственно. 
Следующие три года показали постепенное сниже-
ние уровня распространенности данного заболева-
ния до близкого к минимальному – 49,03±1,52% в 
2015 году (в 2013 и 2014 году эти показатели со-
ставили 55,90±1,37% и 53,91±1,41%, соответствен-
но). В 2016 году снова был установлен незначи-
тельный недостоверный (р˃0,05) рост данного по-
казателя до 50,76±1,51% (рис. 1). 

Следует отметить, что за 11 лет максимально 
высокая распространенность кариеса была опре-
делена у детей 6 лет, у которых ее показатель был 
на уровне 69,95±2,12% (р<0,05), что, согласно ре-
комендациям ВОЗ, считается средним. Достовер-
но (р<0,05) минимальным же он оказался у детей 3 
лет – 26,95±1,39% (низкий уровень распространен-
ности кариеса по ВОЗ). У детей в возрасте 12 и 15 
лет показатели средней распространенности ка-
риеса в этот временной период отличались между 
собой незначительно – 59,55±1,54% и 60,64±2,55% 
(р˃0,05). Таким образом, распространенность ка-
риеса у детей в возрасте 6 лет была в 2,6 раза 
выше, чем у трехлетних. Такое резкое увеличение 
распространенности кариеса у детей 6 лет, скорее 
всего, связано с ранним прорезыванием первых 
постоянных зубов и их вовлечением в кариозный 
процесс [2, 4, 11]. 

В целом, в отношении распространенности 
кариеса у детей в возрасте 3 лет в анализируемый 

Таблица – Количество обследованных детей г. Краматорска в 2006–2016 годах 

Год 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 Всего 

Количество 
обследован-
ных (чел.) 

66186 65989 62458 59597 57679 53235 54149 45455 33095 29356 24677 551876 

Рис. 1. Динамика показателя распространенности  
кариеса зубов у детей, проживающих в г. Краматорске,  

в 2006–2016 годах, % 
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период было установлено следующее. В 2006 году 
распространенность составила 25,61±1,27%, что 
соответствует низкому уровню по ВОЗ. Затем в 
2007 году наблюдался достоверный (р<0,05) рост 
этого показателя до практически максимального за 
данные 11 лет – 31,20±1,39% (наиболее высокий 
показатель в 2016 году отличается лишь на 
0,05% – 31,25±1,36%). В следующем 2008 году 
зафиксировано резкое падение распространенно-
сти кариеса до минимального – 17,21±1,25% 
(р<0,05). На протяжении последующих 2009-2011 
годов наблюдался достоверный (р<0,05) рост это-
го показателя до 30,53±1,37% в 2011 году (в 2009 и 
2010 году показатель составил 20,21±1,36% и 
26,01±1,25%, соответственно). Далее следуют ко-
лебания исследуемого показателя: сначала 2012 
год показал снижение распространенности карие-
са до 26,80±1,39%, затем снова незначительный, 
но все же достоверный (р<0,05) рост в течение 
последующих 2-х лет (30,14±1,41% и 30,52±1,38% 
в 2013 и 2014 годах, соответственно) со снижени-
ем до 27,18±1,32% в 2015 году и ростом до 
31,25±1,36%, как уже указывалось, в 2016 году 
(между собой показатели различаются достовер-
но, р<0,05) (рис. 2). 

Несколько иной оказалась динамика показате-
лей распространенности кариеса зубов у детей 
6 лет. В этой возрастной группе было зафиксирова-
но достоверное (р<0,05) снижение распространен-
ности данного заболевания от максимальных пока-
зателей 79,61±2,13% и 82,72±2,11% в 2006 и 2007 
году, которые, кстати, свидетельствуют, в соответ-
ствии с рекомендациями ВОЗ, о высоком уровне, 
до близкого к минимальному показателю 
66,93±2,12% в 2008 году. В последующие 3 года 
уровень распространенности кариеса оставался 
стабильным: 67,62±1,95%; 67,73±2,08% и 
67,58±1,97%, соответственно, в 2009, 2010 и 2011 
годах. Далее 2012 год был отмечен достоверным 
(р<0,05) ростом показателя до достаточно высоко-

го  – 74,94±2,13%. В период с 2013 по 2015 год ус-
тановлено достоверное (р<0,05) снижение распро-
страненности кариеса у детей данной возрастной 
группы с 72,96±2,10% в 2013 году до 59,47±1,95% в 
2015 году (в 2014 году – 68,43±1,98%). Завершаю-
щий анализ данных 2016 года показал незначитель-
ное повышение уровня до 61,84±2,08% (рис. 2). 

У детей в возрасте 12 и 15 лет были выявлены 
похожие тенденции в динамике показателей рас-
пространенности кариеса, которые колебались от 
высоких значений в 2006 и 2007 году (68,32±1,53% 
и 64,43±1,55% у детей 12 лет и 75,03±2,53% и 
72,24±2,54% у детей 15 лет) до достоверно 
(р<0,05) самых низких в 2008 году (51,01±1,48% и 
51,13±2,49%, соответственно возрасту детей) в 
обеих возрастных группах. Необходимо отметить, 
что и начальные, и минимальные показатели соот-
ветствуют среднему уровню распространенности 
кариеса зубов, что следует из рекомендаций ВОЗ. 
На протяжении последующих нескольких лет в 
период с 2009 по 2012 год в этих возрастных груп-
пах детей показатели распространенности кариеса 
разнонаправленно изменялись, оставаясь при 
этом примерно на том же уровне: в 2009 году они 
составили 65,02±1,54% и 56,23±2,55%, соответст-
венно; в 2010 году – 62,14±1,57% и 51,73±2,54%; в 
2011 году – 57,76±1,56% и 65,03±2,56%; в 2012 
году – 59,37±1,53% и 66,42±2,55% (во всех случаях 
показатели детей двух возрастных групп различа-
ются достоверно, р<0,05). И лишь в 2013 году они 
практически не отличались – 59,73±1,54% и 
60,95±2,47% (р˃0,05). Однако в 2014 году у детей в 
возрасте 12 лет распространенность снизилась до 
53,52±1,53%, а у пятнадцатилетних она, наоборот, 
возросла до 63,27±2,49% (показатели различаются 
достоверно, р<0,05). В 2015 и 2016 годах установ-
лена разнонаправленная динамика этих показате-
лей в обеих возрастных группах – до 56,21±1,49% 
и 53,37±2,47% и 57,86±1,57% и 52,14±2,53%, соот-
ветственно (рис. 2). 

Рис. 2. Динамика показателя распространенности  
кариеса зубов у детей различного возраста, проживаю-

щих в г. Краматорске, в 2006–2016 годах, % 

Рис. 3. Динамика показателей интенсивности кариеса 
зубов у детей, проживающих в г. Краматорске,  

в 2006–2016 годах 
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Определенный интерес представляют резуль-
таты анализа показателей интенсивности кариоз-
ного поражения зубов детей, проживающих в  
г. Краматорске. Так, средний индекс интенсивно-
сти кариеса зубов всех детей за анализируемые 
11 лет составил 2,79±0,11. При этом с 2006 по 
2008 год показатель достоверно (р<0,05) возрос от 
2,85±0,12 в 2006 году до максимального за весь 
период показателя 3,31±0,09 в 2008 году (в 2007 
году – 3,05±0,11). На протяжении следующих 3 лет 
наблюдалось постепенное снижение интенсивно-
сти кариозного поражения от 2,83±0,10 в 2009 году 
до 2,63±0,12 в 2010 году (р˃0,05) и далее до само-
го низкого индекса за одиннадцатилетнее наблю-
дение – 2,32±0,13 в 2011 году (р˂0,05). Последую-
щие 2012 и 2013 годы показали незначительный, 
но достоверный (в сравнении показателей 2011 и 
2013 годов, р<0,05) рост данного показателя до 
2,53±0,10 и 2,75±0,12, соответственно. Затем уве-
личение индекса интенсивности кариеса продол-
жилось до 2,80±0,13 и 3,13±0,11 в 2015 и 2016 го-
дах, соответственно (различие показателей интен-
сивности кариозного процесса в 2013 и 2016 годах 
достоверно, р˂0,05), за исключением 2014 года, 
когда индекс был несколько ниже – 2,57±0,11 
(рис. 3). 

В зависимости от возраста детей показатели 
интенсивности кариеса зубов оказались различны-
ми. Достоверно (р˂0,05) наибольшим, как и рас-
пространенность, индекс интенсивности был у де-
тей 6 лет, в среднем, за 11 лет он составил 
3,49±0,13. Наименьшей интенсивность была у 
трёхлетних детей – 2,21±0,14 (р˂0,05). В возрас-
тных группах детей 12 и 15 лет средние индексы 
интенсивности кариеса практически не отличались 
(р˃0,05) – 2,71±0,07 и 2,78±0,08, соответственно. 
Таким образом, к шестилетнему возрасту интен-
сивность кариозного поражения зубов у детей воз-
растает более, чем в 1,5 раза, и из низкой по клас-
сификации ВОЗ переходит в категорию средней. В 
более старшем возрасте наблюдается снижение 
интенсивности кариеса, что, возможно, связано с 
окончанием периода физиологической смены зу-
бов и полным «уходом» ранее пораженных кариоз-
ным процессом временных зубов [3, 11]. 

У детей в возрасте 3 лет за анализируемый 
временной период была выявлена определенная 
динамика индекса интенсивности кариозного пора-
жения зубов. Сначала зарегистрирован достовер-
ный (р<0,05) рост исходного показателя от 
1,95±0,11 в 2006 году (низкий уровень интенсивно-
сти по рекомендациям ВОЗ) до 2,74±0,15 в 2009 
году (средний уровень интенсивности по рекомен-
дациям ВОЗ), в 2007 и 2008 году – 2,36±0,12 и 
2,72±0,14, соответственно, затем также достовер-

ное (р<0,05) и резкое уменьшение до очень низких 
по классификации ВОЗ показателей в 2011 году – 
1,38±0,11 (в 2010 году – 2,32±0,15). Следующие 
2012-2015 годы показали постепенное возраста-
ние индекса интенсивности кариеса до 1,57±0,11; 
2,16±0,15; 2,05±0,13 и 2,23±0,12, соответственно. 
Максимальный индекс зафиксирован в завершаю-
щем году исследования, в частности, в 2016 году 
показатель составил 2,85±0,16 (отличие этого по-
казателя от показателя 2015 года достоверно, 
р˂0,05) (рис. 4). 

У детей 6 лет в период с 2006 по 2008 год на-
блюдались недостоверные (р˃0,05) колебания 
индекса интенсивности кариеса от 4,14±0,11 в 
2006 году до 4,03±0,14 в 2007 году и далее до 
4,28±0,12 в 2008 году. Такие показатели соответст-
вуют среднему уровню по рекомендациям ВОЗ. На 
протяжении последующих 3 лет установлено дос-
товерное (р<0,05) снижение данного показателя до 
минимального за анализируемые годы 2,97±0,13 в 
2011 году (в 2009 и 2010 годах – 3,47±0,12 и 
3,24±0,13, соответственно). В период с 2012 по 
2016 год зарегистрирован достоверный (р<0,05) 
рост показателя от 3,08±0,10 в 2012 году до 
3,43±0,12 в 2016 году (динамика показателей в 
другие годы за этот временной период была сле-
дующей: в 2013 году – 3,28±0,13; в 2014 году – 
3,18±0,11; в 2015 году – 3,38±0,12) (рис. 4). 

У детей 12 и 15 лет показатели интенсивности 
кариеса в соответствующие годы были близкими. 
В этих двух возрастных группах детей наблюдался 
достоверный (р˂0,05) рост показателей от 
2,63±0,08 и 2,71±0,07 в 2006 году до 3,01±0,10 и 
3,25±0,09 в 2008 году (в 2007 году – 2,79±0,12 и 
3,02±0,08, соответственно). В обеих группах детей 
уровень интенсивности кариозного поражения зу-
бов можно оценить, в соответствии с рекоменда-
циями ВОЗ, как средний. Далее у детей 12 лет в 
2009 году зафиксировано достоверное (р<0,05) 

Рис. 4. Динамика показателей интенсивности кариеса 
зубов у детей различного возраста, проживающих в  

г. Краматорске, в 2006–2016 годах 
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резкое уменьшение показателя до 2,36±0,09,  
после чего в течение следующих 7 лет постепен-
ный рост с незначительными колебаниями от 
2,49±0,08 в 2010 году до 3,21±0,12 в 2016 году 
(промежуточные показатели в 2011 году составили 
2,57±0,08; в 2012 году – 2,64±0,09; в 2013 году – 
2,69±0,07; в 2014 году – 2,58±0,11 и в 2015 году – 
2,84±0,09). У детей в возрасте 15 лет достоверное 
(р˂0,05) в сравнении с индексом в 2008 году 
уменьшение показателей интенсивности кариозно-
го поражения зубов наблюдалось на протяжении 
2009-2011 годов – 2,74±0,08; 2,47±0,10 и 2,38±0,07, 
соответственно. После этого установлен достовер-
ный (р˂0,05) рост до 2,84±0,09 в 2012 году и 
2,88±0,07 в 2013 году. Затем вновь достоверные 
(р˂0,05) колебания: сначала спад в 2014 году до 
2,49±0,11, далее очередной рост показателей до 
2,76±0,08 и 3,02±0,09, соответственно, в 2015 и 
2016 году (рис. 4). 

Выводы. Проведенный ретроспективный ана-
лиз за 2006-2016 годы показал, что в целом у де-
тей, проживающих в городе Краматорске, распро-
страненность и интенсивность кариеса зубов соот-
ветствует среднему уровню, который определяют 
рекомендации ВОЗ. В то же время, выявлены дос-
товерные различия соответствующих показателей, 
которые характерны для детей различных возрас-
тных групп, в определенные временные периоды. 

Перспективы дальнейших исследований. В 
дальнейших исследованиях необходимо оценить 
эффективность массовых кариеспрофилактиче-
ских мероприятий, которые проводились по раз-
личным алгоритмам и схемам среди детского на-
селения города Краматорска, в том числе в орга-
низованных контингентах, и разработать подроб-
ные рекомендации по кариеспрофилактике для 
детей различного возраста с учетом анализа эф-
фективности и возможной индивидуализации. 
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УДК 616.314.18-002-053(477.62) 
ПОШИРЕНІСТЬ І ІНТЕНСИВНІСТЬ КАРІЄСУ ЗУБІВ  
У ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ МІСТА КРАМАТОРСЬКА 
Удод О. А., Вороніна Г. С., Яковлева Н. М., Рубайло В. В., Савинкова О. А. 
Резюме. У статті наведено результати ретроспективного аналізу показників поширеності та інтенсив-

ності карієсу зубів у дітей, які проживають в місті Краматорську Донецької області, за період з 2006 по 
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2016 рік. Брали до уваги результати роботи дитячих лікарів-стоматологів в ході санації організованих кон-
тингентів дитячого населення міста, профілактичних оглядів, проведених у профільних лікувальних уста-
новах, і надання стоматологічної допомоги за зверненнями до поліклінік. Обстежено 551876 дітей у віці 3, 
6, 12 і 15 років. Результати дослідження показують, що показники поширеності та інтенсивності карієсу 
зубів відповідає середньому рівню, який визначають рекомендації ВООЗ. Виявлено такі достовірні відмін-
ності показників, які характерні для дітей різних вікових груп, в певні часові періоди. 

Ключові слова: діти, зуби, карієс, поширеність, інтенсивність. 
 
UDC 616.314.18-002-053(477.62) 
Spreading and Intensity of Dental Caries  
in the Children of Kramatorsk 
Udod O. A., Voronina H. S., Yakovleva N. M., Savynkova O. A. 
Abstract. The most urgent problem of modern dentistry is dental caries. This is due to the influence of a 

number of unfavorable factors and the low effectiveness of the general caries preventive events and programs. 
The purpose of the study is a retrospective analysis of the prevalence and intensity of dental caries in chil-

dren of different ages living in the city of Kramatorsk, Donetsk region, for the period of 11 years. 
Material and methods. We analyzed statistical reports on the work of the children's dental service in the city 

of Kramatorsk, Donetsk region for the period from 2006 to 2016. Taking into account the prevalence and inten-
sity of dental caries in indices kp, KPU + kp and KPU in children aged 3, 6, 12 and 15 years. During this time 
period, 551876 children were examined. 

Depending on the age of the children, the rates of tooth decay were different. Reliably (p<0.05), the intensity 
index was the largest, as well as the prevalence, in children of 6 years, on average, over 11 years it was  
3.49 ± 0.13. The lowest intensity was for 3-year-old children – 2.21 ± 0.14 (р<0.05). In the age groups of chil-
dren of 12 and 15 years, the mean indices of caries intensity did not practically differ (p<0.05) – 2.71 ± 0.07 and 
2.78 ± 0.08, respectively. Thus, by the age of six, the intensity of tooth decay in children is more than 1.5 times 
higher than in children, and from the low according to the classification, WHO is moving into the category of the 
middle. In the older age, a decrease in the intensity of caries is observed, which is possibly due to the end of the 
period of physiological change of teeth and the complete "withdrawal" of the temporary teeth previously affected 
by the carious process. 

Results and discussion. It was found out that the prevalence of dental caries in children aged 3 to 15 years 
in the period from 2006 to 2016 was 54.27 ± 1.90%, the index of caries intensity was 2.79 ± 0.11, which, accord-
ing to WHO recommendations, is considered an average. At the same time, the maximum prevalence of dental 
caries in children was recorded in 2007 – 62.63 ± 1.61%, the minimum was in 2008 - 46.55 ± 1.47%. Moreover, 
the index of caries intensity in 2008 was the highest – 3.31 ± 0.09, the smallest was recorded in 2011 –  
2.32 ± 0.13. 

Conclusions. The analysis showed that, in general, the prevalence and intensity of dental caries in children 
living in the city of Kramatorsk corresponds to the average level. At the same time, reliable differences of the 
corresponding indicators, which are characteristic for children of different age groups, are revealed in certain 
time periods. In future studies, it is necessary to evaluate the effectiveness of mass caries preventive activities 
that were carried out according to various algorithms and schemes among the children of Kramatorsk, including 
in organized contingents, and develop detailed recommendations for caries prevention for children of various 
ages, taking into account the analysis of effectiveness and possible individualization. 

Keywords: children, teeth, caries, prevalence, intensity. 
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ПОГЛЯД НА ПРОБЕМУ 

Сучасний спорт високих досягнень потребує 
максимальної мобілізації  функціональних резервів 
і компенсаторно-пристосувальних реакцій людини, 
а значні фізичні навантаження можуть призводити  
до патологічних змін на електрокардіограмі. Вияв-
лені у спортсменів Сієтлські критерії у вигляді си-
нусової брадикардії більше 30 уд.за хв, неповної 
блокади правої ніжки пучка Гіса, деяких ознак ГЛШ, 
синдрому ранньої реполяризації шлуночків, екто-
пічний передсердний ритм, атріовентрикулярна 
блокада ІІ ст. вважаються проявом адаптації до 
регулярного фізичного навантаження.  

Патологічні зміни: інверсія зубця Т,  повна бло-
када лівої ніжки пучка Гіса, порушення внутрішньо-
шлуночкової провідності з тривалістю комплексу 
QRS >140 мс, патологія лівого передсердя, гіперт-
рофія правого шлуночка, синдром Вольфа-
Паркінсона-Уайта, тривалість корегованого  
QT ≥470 мс у чоловіків і ≥480 мс у жінок, атріовент-
рикулярна блокада високого ступеня, ФП або трі-
потіння передсердь, шлуночкова екстрасистолія 
високих градацій потребують  призначення додат-
кового обстеження.  

Ключові слова: раптова смерть, електрокар-
діографічні критерії, спортсмени. 

 
В сучасному спорті високих досягнень трену-

вальний процес і змагальна діяльність призводять 
до максимальної мобілізації функціональних резе-
рвів і компенсаторно-пристосувальних реакцій лю-
дини. Під впливом значних фізичних навантажень 
у кожного спортсмена можуть фіксуватися відхи-
лення показників інструментального обстеження 
поза нормальні величини. Аналіз смертельних ви-
падків внаслідок гострого фізичного навантаження, 

як серед спортсменів, так і серед осіб, які не зай-
мались спортом вказує, що основною причиною 
смерті є захворювання серця, які були до фізично-
го навантаження і які виникли внаслідок фізичного 
перенапруження [1, 10, 18]. Щорічно від раптової 
серцевої смерті (РСС) помирає 1 з 200 тис юних 
спортсменів, однак лише 20% випадків реєстру-
ються під час тренувань. Відомо, що ризик виник-
нення РСС  у спортсменів в 5–10 раз вище, ніж  у 
людей, які не займаються спортом [14]. За даними 
Міжнародного олімпійського комітету  причиною у 
більш ніж 90% РСС нетравматичного характеру є 
серцево-судинні захворювання. Основними причи-
нами РСС у атлетів  у Західній Європі і США, є гі-
пертрофічна кардіоміопатія, аритмогенна диспла-
зія правого шлуночка, вроджені аномалії коронар-
них артерій, міокардити, ураження клапанів [3, 20].  

Використання електрокардіографічного обсте-
ження у 12 відведеннях дає можливість виявляти 
патологічні  в серці, однак через подібність між 
деякими результатами ЕКГ, пов'язаними з фізіоло-
гічною адаптацією до тренувань та захворювання-
ми серця, інтерпретація ЕКГ у спортсменів часто є 
складним завданням [11, 15, 16, 17]. Існує позитив-
на кореляція між вищою інтенсивністю спорту та 
підвищенням поширеності патологічної  ЕКГ [6].  
За допомогою багатофакторного  аналізу доведе-
но, що інтенсивні тренування (ІР 1.55, 1.18-2.03;  
p = 0.002) та  міжнародний рівень змагань (OR 
1.50, 95% ДІ 1.04-2.14; р = 0.027) були незалежни-
ми предикторами патологічної  ЕКГ [8].  За даними 
[8, 16] серед обстежених  1072 осіб 21,8% спорт-
сменів мали патологічну ЕКГ і 11,2% потребували 
ехокардіографічного обстеження, 1,7% – проведен-
ня стрес-тестів, 1,2% холтерівського моніторування 
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ЕКГ, 1,2% – магнітно-резонансних досліджень сер-
ця та інші – 0,4%  

За даними консенсусу в Європейському журна-
лі превентивної кардіології 2016 року до фізіологіч-
них змін у спортсменів відносяться синусова бра-
дикардія, синусова аритмія, надшлуночкова екст-
расистолія, атріовентрикулярна блокада І ст, непо-
вна блокада правої ніжки пучка Гіса, окремі крите-
рії гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ), синдром 
ранньої реполяризації шлуночків (СРРШ). До пато-
логічних ознак на ЕКГ віднесено інверсію зубця Т, 
депресію сегмента ST, патологічні зубці Q, повну 
блокаду лівої ніжки пучка Гіса, порушення внутріш-
ньошлуночкової провідності, відхилення електрич-
ної осі серця вліво, ознаки збільшення розмірів 
лівого передсердя, гіпертрофії правого шлуночка, 
синдром преекзитації, подовжений або вкорочений 
інтервал QT, синдром Бругада, брадикардію < 30/
хв, передсердні чи шлуночкові тахіаритмії, часту 
шлуночкову екстрасистолію.  

26–27 лютого 2015 року в Сієтлі, штат Вашинг-
тон, США відбулося засідання міжнародної групи 
експертів з спортивної кардіології, генетичних за-
хворювань серця та спортивної медицини з приво-
ду стандартів інтерпретації ЕКГ у спортсменів.  
Виявлені у спортсмена критерії у вигляді синусової 
брадикардії більше 30 уд.за хв, неповної блокади 
правої ніжки пучка Гіса, деяких ознак ГЛШ, СРРШ, 
ектопічного передсердного ритму, атріовентрику-
лярної блокади ІІ ст. вважаються проявом адапта-
ції спортсмена до регулярного фізичного наванта-
ження. Патологічні зміни: інверсія зубця Т,  повна 
блокада лівої ніжки пучка Гіса, порушення внутріш-
ньо-шлуночкової провідності з тривалістю комплек-
су QRS > 140 мс, патологія лівого передсердя, гіпе-
ртрофія правого шлуночка, синдром Вольфа-
Паркінсона-Уайта, тривалість корегованого QT ≥ 
470 мс у чоловіків і ≥ 480 мс у жінок, атріовентрику-
лярна блокада високого ступеня, ФП або тріпотіння 
передсердь, шлуночкова екстрасистолія високих 
градацій [7, 9] потребують призначення додатково-
го обстеження. Згідно Сієтльських критеріїв число 
патологічних ЕКГ у спортсменів вірогідно зменши-
лось [8,  16]. Значний інтерес представляють синд-
ром СРРШ та зміни тривалості інтервалу QT для 
прогнозування виникнення РСС у спортсменів. 

СРРШ – це електрофізіологічний феномен, 
який характеризується підйомом сегмента ST 
(точки j або хвилі з'єднання на низхідній частині 
зубця R) та поворотом електричної осі серця проти 

годинникової стрілки по повздовжній осі. Підйом 
сегмента ST може поєднуватися при СРРШ із пози-
тивними або негативними зубцями Т. Класифікація 
СРРШ запропонована Шуленіном С. Н. [5] врахо-
вує загальну кількість відведень, в яких виявляють-
ся ознаки j-point та j-wave. Вираженість синдрому 
визначається загальною кількістю відведень, в 
яких виявляються ознаки j-point та j-wave. Виявлен-
ня ознак СРРШ у 2–3 відведеннях ЕКГ відповіда-
ють І класу, в 4–5 відведеннях – II класу, 6 та біль-
ше відведень із СРРШ – III класу. Вважається, що 
цей синдром є проявом аномалії передсердно-
шлуночкового проведення з функціонуванням до-
даткових атріовентрикулярних шляхів з вираженим 
антеградним проведенням імпульсу. У людей з 
синдромом укороченого інтервалу QT, ЕКГ-ознаки 
ранньої реполяризації зустрічаються в 65% випад-
ків, а їх наявність вважається фактором ризику 
розвитку аритмічних епізодів [2, 13, 19]. 

Синдром подовженого інтервалу Q-T проявля-
ється тривалістю корегованого QT ≥ 470 мс у чоло-
віків і ≥ 480 мс у жінок, на фоні якого виникають 
пароксизми шлуночкової тахікардії типу “пірует”, 
що клінічно проявляються синкопальними станами. 
Тривалість інтервалу Q-T на ЕКГ сумарно відобра-
жає процеси деполяризації і реполяризації в карді-
оміоцитах, а їх порушення ведуть до подовження 
інтервалу Q-T При цьому синдромі виникає  транс-
формація “torsade de pointes” у фібриляцію шлуно-
чків, що призводить до смерті спортсмена [3].   

У осіб з синдромом короткого інтервалу QT 
часто з’являються синкопальні стани і випадки 
РСС при величині інтервалу QT < 320 мс. Причи-
ною синкопальних станів є шлуночкові порушення 
ритму, які можуть бути першим проявом захворю-
вання. Генетичне обстеження пацієнтів довело, що 
синдром короткого интервалу QT є спадковою па-
тологією при мутації гена калієвих каналів. У хво-
рих з синдромом укороченого інтервалу QT, ЕКГ-
ознаки ранньої реполяризації зустрічаються в 65% 
випадків, а їх наявність вважається фактором ри-
зику розвитку аритмічних епізодів [4]. 

Отже, виявлені зміни на ЕКГ у спортсмена пот-
ребують ретельного аналізу і,  при потребі, викори-
стання сучасних методів інструментальної діагнос-
тики для виявлення захворювання. 

Заключення. Своєчасне виявлення змін на 
ЕКГ у спортсменів, дообстеження і недопущення їх 
до змагальної діяльності дадуть змогу  зменшити 
частоту раптової серцевої смерті. 
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УДК 616.12-073.97:796.015.6 
РИСК ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ У СПОРТСМЕНОВ:  
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
Полянская О. С. 
Резюме. Современный спорт высоких достижений требует максимальной мобилизации функциональ-

ных резервов и компенсаторно-приспособительных реакций человека, а значительные физические нагруз-
ки могут приводить к патологическим изменениям на ЭКГ. Обнаруженные у спортсмена Сиетлские крите-
рии в виде синусовой брадикардии более 30 уд.за мин, неполной блокады правой ножки пучка Гиса, неко-
торых признаков ГЛЖ, синдрома ранней реполяризации желудочков, эктопический предсердный ритм, 
блокада II ст. считаются проявлением адаптации к регулярной физической нагрузке. Патологические  
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изменения: инверсия зубца Т, полная блокада левой ножки пучка Гиса, нарушения внутрижелудочковой 
проводимости с длительностью комплекса QRS > 140 мс, патология левого предсердия, гипертрофия пра-
вого желудочка, синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта, продолжительность коррегированного QT ≥ 470 мс у 
мужчин и ≥ 480 мс у женщин, блокада высокой степени, ФП или трепетание предсердий, желудочковая 
экстрасистолия высоких градаций нуждаются в назначении дополнительного обследования. 

Ключевые слова: внезапная смерть, электрокардиографические критерии, спортсмены. 
 
UDC 616.12-073.97:796.015.6 
Risk Of Sudden Death In Athletes:  
Electrocardiographic Criteria 
Polianska O. S. 
Abstract. Modern sports of high achievements require the maximum mobilization of functional reserves, 

compensatory and adaptive reactions of an athlete. Thus, significant physical activity can lead to pathological 
changes in the electrocardiogram. 

According to the consensus of the European Union of  2016, physiological changes in the electrocardiogram 
include: sinus bradycardia, sinus arrhythmia, supraclavicular extrasystole, atrioventricular blockade of the I st., 
incomplete blockade of the right foot of the Gisson bundle, separate criteria for left ventricular hypertrophy, syn-
drome of early ventricular repolarization, and pathological signs include inversion T-wave, depression of the 
segment ST, pathological teeth Q, complete blockade of the left leg of the Gisson, violation of intraventricular 
conduction, deviation of the electrical axis of the heart to the left, signs of enlargement of the left atrium, right 
ventricular hypertrophy, preexcitation syndrome, prolonged or shortened QT interval, Brugada syndrome, brady-
cardia < 30/min, atrial or ventricular tachyarrhythmia. The frequent ventricular extrasystole which is defined by 
sports doctor. 

The athlete Seattle criteria found in the form of sinus bradycardia is greater than 30 doses per minute, in-
complete blockade of the right leg of the Giss's bundle, some signs of GFR, early ventricular repolarization, ec-
topic atrial rhythm, atrioventricular blockade of the II st. are considered to be manifestations of adaptation to 
regular physical activity.  

Pathological changes are: inversion of the T wave, complete blockade of the left leg of the Gisson, violation 
of intravaginal conduction with duration of QRS> 140 ms, left atrial pathology, right ventricular hypertrophy, Wolf-
Parkinson-Wyth syndrome, corrected QT ≥ 470 ms in men and ≥ 480 ms in women, atrioventricular blockade of 
high degree, AF or Atrial flutter, ventricular extrasystoles of high gradations. All the above mentioned require the 
appointment of additional examination. 

Keywords: sudden death, electrocardiographic criteria, athletes. 
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ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

У статті наведено результати аналізу літера-
турних джерел щодо наявних сучасних досліджень 
з питань профілактики карієсу зубів у дітей. На ос-
нові огляду наукових публікацій висвітлено най-
більш ефективні профілактичні заходи, призначені 
для покращення стоматологічного здоров'я дитячо-
го населення із використанням ендогенних та екзо-
генних засобів і методів профілактики. 

Ключові слова: діти, ротова рідина, карієс 
зубів, профілактика. 

 
Зв'язок роботи з науковими программами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідної роботи кафедри дитячої стоматології 
ІФНМУ «Сучасні підходи до збереження стомато-
логічного здоров’я у населення Прикарпаття», 
№ державної реєстрації 0115U001535. 

Вступ. Карієс зубів у дітей залишається з най-
більш актуальних проблем сучасної стоматології, 
що пов’язано із високим рівнем його розповсюдже-
ності та інтенсивності. За даними літератури у  
12-річних дітей розповсюдженість карієсу постійних 
зубів коливається від 72,7 до 94,3 % при інтенсив-
ності ураження від 2,5 до 4,7 зуба [1, 19]. 

Профілактика карієсу зубів є важливим аспек-
том збереження стоматологічного здоров’я дітей 
[10, 28, 31]. Вона передбачає проведення етіоло-
гічно та патогенетично обґрунтованих заходів 
впливу на організм та органи ротової порожнини 
для підвищення їхньої стійкості до карієсу та зни-
ження дії карієсогенних чинників довкілля [3, 7, 30]. 

Встановлено, що карієсрезистентність твердих 
тканин зубів насамперед визначається геохімічни-
ми, клімато-географічним особливостями місцево-
сті, а саме вмістом хімічних елементів в ґрунтах і 

питній воді регіонів постійного проживання дітей. 
Високий рівень техногенного забруднення довкілля 
супроводжується накопиченням в емалі постійних 
зубів свинцю, стронцію, марганцю та інших мікрое-
лементів, що здатні змінювати її карієсрезистент-
ність [15, 23]. Наявність загальносоматичних за-
хворювань у дитини, спадкова схильність до утво-
рення неповноцінної структури твердих тканин, а 
також низький соціально-економічний рівень сус-
пільства ведуть до збільшення частоти та інтен-
сивності карієсу зубів у дітей [1, 25]. 

Серед основних місцевих карієсогенних факто-
рів є незадовільна гігієна ротової порожнини, фізико-
хімічні властивості та склад ротової рідини, струк-
турно-функціональні особливості твердих тканин 
зубів, наявність ортодонтичної патології, надмірне 
вживання продуктів з високим вмістом вуглеводів 
[9, 13, 30]. 

Метою дослідження було вивчення літератур-
них даних щодо ефективності існуючих методів ек-
зогенної та ендогенної профілактики карієсу зубів 
для збереження стоматологічного здоров’я дітей. 

Об’єкт і методи дослідження. Пошук літера-
тури відбувався в бібліотечних джерелах та базах 
даних інформаційних платформ Science Direct, 
PubMed за ключовими словами: dental caries, sa-
liva, prophylaxis. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз літературних джерел дозволив встановити, 
що всі наявні методи профілактики карієсу мають 
етіотропну спрямованість, що включає боротьбу з 
карієсогенною мікрофлорою ротової порожнини та 
усунення продуктів її життєдіяльності, або патоге-
нетичну, яка полягає в підвищенні резистентності 
твердих тканин зубів [2, 5, 7, 27, 29]. Більшість  
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сучасних карієспрофілактичних заходів ґрунтують-
ся на використанні сполук фтору, вітамінно-
мінеральних комплексів, імунокоригуючих препара-
тів на державному, регіональному чи індивідуаль-
ному рівнях [5, 7, 8, 11, 31]. 

Найпоширенішими засобами для профілактики 
карієсу зубів залишаються фториди [14, 18, 23, 28]. 
Це зумовлено широтою їхньої профілактичної дії, 
що полягає в прискоренні процесів ремінералізації, 
пригніченні бактеріального гліколізу, підвищенні 
кислотної резистентності емалі, стимуляції функці-
ональної активності слинних залоз, бактерицидній 
дії на карієсогенні стрептококи [24]. 

Одним із поширених методів системного викори-
стання фторидів є фторування води [10]. Базуючись 
на 70-ти річному досвіді фторування води у 2011 
році Американська стоматологічна асоціація рекоме-
ндувала встановити максимальний рівень фторидів 
у питній воді та напоях на рівні 0,7 мг/л незалежно 
від особливостей клімату по всій території США, що 
пов’язано із приблизно однаковими споживанням 
води дітьми у зв’язку із кондиціонуванням повітря та 
іншими чинниками [30]. Медична ефективність цього 
методу профілактики залежить від віку дітей, із якого 
здійснюється профілактика: якщо дитина отримує 
фторовану воду з народження то інтенсивність ка-
рієсу знижується на 58%, якщо з 3 років – на  
35–40%, а якщо з 8 років то лише на 5–8% [31]. Тому 
ефективнішим та екологічно безпечнішим методом 
виступає фторування харчових продуктів, у першу 
чергу, харчової солі та молока [17, 34]. 

За даними білоруських вчених вживання фто-
рованої солі дітьми дошкільного віку протягом 3 
років призвело до достовірного збільшення в рото-
вій рідині іонів фосфору і фтору, швидкості саліва-
ції і водневого показника, зниження в’язкості слини, 
підвищення її мінералізуючого потенціалу та зни-
ження поширеності карієсу на 15,5% [17]. В Україні, 
після 4-річного застосування йодовано-фторованої 
солі редукція карієсу зубів у 12-річних дітей скла-
дала від 40 до 49% [33]. 

 За результатами наукових досліджень, вжи-
вання фторованого молока дітьми сприяло зни-
женню інтенсивності карієсу від 30,9% до 68% [16].  

Ендогенне поступлення фторидів у вигляді 
таблеток, крапель, льодяників, жувальних гумок за 
відсутності інших методів фторпрофілактики здат-
не забезпечити точне дозування фтору залежно 
від рівня його вмісту у навколишньому середовищі 
[2, 28]. Однак, відсутність доказової бази для вико-
ристання цих препаратів у дітей, молодших 6 років, 
труднощі організації регулярності їхнього прийому 
дітьми, вища, порівняно з іншими методами, вар-
тість препаратів створюють певні обмеження їхньо-
го використання [31].  

На сьогоднішній день, на думку дослідників, 
протикаріозний ефект фторвмісних препаратів по-
в’язаний не тільки з утворенням фторапатиту, але, 
головним чином, із накопиченням фторидів у тка-
нинах та рідинах ротової порожнини для постійного 
утворення і поповнення на поверхні емалі глобул 
фториду кальцію [21, 24]. Це підтверджують чис-
ленні дані епідеміологічних і лабораторних дослід-
жень, результати яких свідчать, що головну роль у 
попередженні розвитку карієсу відіграє місцеве 
застосування фторидів, профілактична дія яких 
прямо пропорційна тривалості прямого контакту 
іонів фтору з поверхнею емалі та його концентрації 
в профілактичному засобі [31, 32]. 

Установлено, що успіхи в профілактиці карієсу 
в глобальному масштабі за останні десятиліття 
пов’язані із застосуванням фтормісних зубних паст, 
ефективність яких становить, за даними різних 
авторів, від 23 до 36% [20, 21]. Значна кількість 
досліджень присвячена порівняльній оцінці проти-
каріозної ефективності зубних паст із різними но-
сіями фтору, у тому числі і його органічним сполу-
кам, які представлені, в основному, амінофторида-
ми. Авторами встановлено, що використання амі-
нофторидів у складі зубного гелю, дозволяє знизи-
ти приріст карієсу на 40%, а одночасне використан-
ня гелю та зубної пасти – на 50% [23]. Це поясню-
ється поверхневою активністю молекули амінофто-
риду, що має властивості детергентів та утворює 
при цьому однорідну оболонку фториду кальцію, 
товщиною 1–2 мкм, яка щільно прилягає до емалі 
оберігаючи від впливу кислот, та є джерелом іонів 
фтору, що постійно виділяються в оточуюче сере-
довище в малих кількостях [21].  

Науково обґрунтованим є застосування в дітей 
із високим ступенем ризику розвитку карієсу інших 
місцевих фторвмісних засобів: розчинів для полос-
кань, карієспрофілактичний ефект (КПЕ) яких ста-
новить 26%, гелів (із КПЕ 28%), у складі зубного 
лаків (КПЕ – 33-46%) [10]. 

Деякі дослідники вважають, що місцеве засто-
сування фторвмісних препаратів є малоефектив-
ним способом профілактики карієсу зубів. Нато-
мість методика глибокого фторування забезпечує 
триваліше та більш ефективніше, порівняно з фто-
ридом натрію, посилення ремінералізуючих проце-
сів в емалі за рахунок утворення нанофторидів 
кальцію, магнію і міді, розчинність і проникність у 
мікропростори емалі яких є значно вищою, ніж фто-
риду кальцію [30]. Крім того, іони міді, що входять у 
структуру емалі зубів, оброблених герметизуючим 
ліквідом, володіють вираженою бактерицидною 
дією, знижуючи тим самим колонізацію поверхні зу-
бів лактобактеріями. Просте проведення процедур 
та довготривалий карієспрофілактичний ефект 
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сприяли розробці і широкому використанню нових 
препаратів для проведення глибокого фторування 
(Глуфторед, Нанофлюор, виробник «ВладМиВа» 
(Росія); Профілактор Ca/F, виробник «КОРМЕД-Р»; 
Фторкальцит-Е (Харків, Україна) [24]. 

В останні роки в профілактичній стоматології 
набуває популярності природній цукрозамінник 
ксиліт, що володіє специфічною протимікробною 
дією проти Streptococcus mutans. Крім того, за да-
ними літератури, ксиліт посилює ремінералізуючий 
потенціал слини, забезпечуючи стабілізацію каль-
цію в зубному нальоті в іонізованому стані та зни-
жуючи адгезію мікроорганізмів до твердих тканин 
зубів. Так, застосування цього засобу в ремінералі-
зуючому гелі “R.O.C.S. Medical Minerals”, за свід-
ченням авторів забезпечувало зниження обсіменін-
ня поверхні зубної бляшки Streptococcus mutants із 
73,3% до 40%, а також відновленні популяції вейл-
лонел – як головного антагоніста карієсогенної 
мікрофлори [12]. Установлено, що вживання жува-
льної гумки з ксилітом сприяє зниженню ризику 
переносу карієсогенних мікроорганізмів від матері 
до дитини та зниженню ризику виникнення карієсу 
в дітей раннього віку [29].  

Для пригнічення мікроорганізмів зубних відкла-
день у профілактичних засобах часто застосову-
ються антисептики на основі хлоргексидину. Од-
нак, дані щодо їхньої ефективності є достатньо 
суперечливими. Крім того тривале застосування 
цих засобів здатне викликати дисбіоз у ротовій 
порожнині, зафарбування поверхонь зубів і язика, 
порушення смакових відчуттів тощо [12]. Останні 
дослідження китайських вчених свідчать про пози-
тивний ефект синтезованого антимікробного пепти-
ду ZXR-2 який на відміну від відомих антибіотиків 
володіє високою селективною бактерицидною та 
бактеріостатичною дією щодо карієсогенних та 
пародонтопатогенних мікроорганізмів: S. mutans, 
S. sobrinus, and P. gingivalis. Дослідники спостеріга-
ли п порушення клітинних мембран мікроорганізмів 
пептидом ZXR-2 у 4-кратній мінімальній інгібуючій 
концентрації протягом 5 хв. що підтверджувалося 
даними скануючої електронної мікроскопії. У перс-
пективі після клінічних досліджень даний пептид 
може бути використаний у зубних паста і ополіску-
вачах [26, 33]. 

Значна кількість досліджень проблеми профі-
лактики карієсу зубів у дитячого населення присвя-
чена вивченню ефективності ендогенного застосу-
вання вітамінно-мінеральних комплексів для забез-
печення оптимального формування білкової матриці 
емалі та дентину, мінералізації твердих тканин зубів 
та підвищення резистентності організму [4, 5, 10]. 
Позитивний карієспрофілактичний ефект, за даними 
дослідників, відмічається при застосуванні природ-
нього мінерального комплексу Бішофіт Полтавсь-

кий, який має виражені протизапальні, бактерицид-
ні, імуностимулюючі властивості та сприяє нормалі-
зації мінералізуючої функції ротової рідини [2]. 

Підвищення функціональної резистентності 
емалі та покращення показників гігієни ротової по-
рожнини виявлено при застосуванні препарату 
„Вітафтор”, до складу якого входить фторид натрію 
та вітаміни А, D, C, що забезпечують його остеот-
ропні та антиоксидантні властивості [18]. 

Л. А. Хоменко із співавторами відмічали зни-
ження ферментативної активності кислої та лужної 
фосфатаз, підвищення швидкості ремінералізації 
емалі на 55% при використанні в комплексній про-
філактиці початкового карієсу препарату «Кальци-
нова». Застосування вітамінно-біоелементних ком-
плексів «Кальцевіта» та «Берокка» сприяє підви-
щенню рівня кальцію в змішаній слині, нормалізації 
Ca/P співвідношення до фізіологічної норми, підви-
щенню резистентності твердих тканин зубів [22]. 
Зниження інтенсивності та поширеності карієсу 
постійних зубів у 6 дітей та основних показників 
мінерального обміну в сироватці крові згідно літе-
ратурних джерел спостерігалося після застосуван-
ня вітамінно-мінерального комплексу «Кальци-
нова» в комплексі із гомеопатичним препаратом 
«Остеобіос» [4]. 

Позитивний ремінералізуючий ефект підтверд-
жений методом скануючої електронної мікроскопії in 
vitro встановлено після застосування засобів, що 
містять казеїнфосфопептид–аморфний фосфат 
кальцію (водорозчинний крем TOOTH MOUSSE) та 
гліцерофосфат кальцію, магнію хлорид та ксиліт 
(ремінералізуючий гель “R.O.C.S.® Medical mineral-
s) [23].  

Одним із вагомих чинників ризику виникнення 
карієсу зубів є зниження функціональної активності 
слинних залоз, що веде до зменшення мінералізу-
ючого потенціалу ротової рідини і сповільнення 
процесів мінералізації зубів [32, 33]. З огляду на це 
викликає інтерес дослідження І. К. Новицької щодо 
експериментальної та клінічної оцінки ефективнос-
ті розробленого ремінералізуючого гелю для поро-
жнини рота «Слюрем» з ефектом штучної слини 
для осіб із гіпосалівацією. Карієсінгібуючий ефект у 
експериментальних тварин та дітей дослідних груп, 
що спостерігалося після його застосування на дум-
ку дослідника пов'язаний із підвищенням мінералі-
зуючого потенціалу ротової рідини за рахунок вве-
дених у гель джерел іонізованих форм фтору та 
кальцію [14]. 

Перспективним напрямком профілактики каріє-
су зубів є використання ферментних препаратів 
для підсилення факторів захисту ротової порожни-
ни або інактивації негативного впливу ензимів  
карієсогенної мікрофлори. За даними дослідників, 
використання конкурентних інгібіторів мікробних 
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глюкозидаз: акарбози, ксилітолу або їх комбінацій 
дозволяє досягти редукції карієсу від 63,3% до 
83,3% [9]. 

За результатами низки експериментальних та 
клініко-лабораторних досліджень рівень імунобіо-
логічної резистентності організму є істотним чинни-
ком, який зумовлює розвиток карієсу зубів, визна-
чає його клінічний перебіг [7, 27]. Численними дос-
лідженнями показана реалізація патогенетичної 
обумовленості рівня резистентності організму, ура-
женості зубів карієсом через систему місцевого 
імунітету ротової порожнини. Досліджено, що вира-
женими карієспротекторними властивостями воло-
діють препарати з імуномодулюючою та адаптоген-
ною дією [3, 11]. Так, застосування харчової добав-
ки „Катомас”, розробленої в Інституті стоматології 
АМН України, протягом року сприяло нормалізації 
мінералізуючої функції 10-річних дітей. Це прояв-
лялося достовірним збільшенням концентрації за-
гального кальцію – в 1,6 раза (p<0,05) та неорганіч-
ного фосфору – в 1,1 раза [25].  

Ендогенне використання у комплексі лікуваль-
но-профілактичних засобів Біотриту С та кальцію 
цитрату у дітей із декомпенсованим ступенем карі-
озного процесу, за даними дослідників, знижує 
приріс карієсу зубів на 67,72%. Виявлена виражена 
карієспрофілактична ефективність таблеток Біот-
рит-Дента, до складу яких окрім біоадаптогену Біо-
трит-С входять солі кальцію, лецитин, фторид на-
трію, цитрат, на рівні 35,5% [3]. 

Використання імуномодулятора «Імудон» 
сприяло усуненню дисбалансу імунних факторів у 
ротовій рідині дітей 6, 12 і 15 років із різним ступе-
нем активності карієсу після 6 місяців його застосу-
вання [7]. 

Застосування мідійного гідролізату в складі 
препарату МІГІ-К, протягом 2,5 років забезпечує 
редукцію карієсу зубів на 40,58%. Згідно даних лі-
тератури, клінічне застосування водного розчину 
мінерального концентрату ламінарії сприяє: поліп-
шенню функції слинних залоз; оптимізації насичен-
ня ротової рідини мінеральними компонентами; 
посиленню самоочищення ротової порожнини; під-
вищенню резистентності твердих тканин зубів [8].  

Викликає інтерес можливість використання в 
якості імуномодулюючих засобів для профілактики 
карієсу лікарських рослин. Препарати ехінацеї пур-
пурової завдяки вмісту в своєму складі фенілпро-
паноїдів володіють вираженими імуностимулюючи-
ми властивостями дія яких спрямована в першу 
чергу на підвищення неспецифічної резистентнос-
ті. Так, за результатами досліджень, карієспрофі-

лактична ефективність використання льодяників 
ехінацеї пурпурової і вітамінно-мінерального ком-
плексу «Дуовіт» становила 31,9%, при цьому авто-
ри констатували зростання в ротовій рідині дітей 
вмісту s-IgA в 4,05 раза та активності лізоциму в 
2,14 раза відносно початкового рівня [4, 22].  

Останні дослідження підтверджують актуаль-
ність використання пробіотиків у профілактиці карі-
єсу зубів у дітей [6]. Це зумовлено їхніми численни-
ми позитивними ефектами, що полягають у вироб-
лення різних протимікробних речовин, таких як 
органічні кислоти, перекис водню і бактеріоцини; 
конкуренції з патогенними мікроорганізмами за 
ділянки прикріплення до слизової оболонки; моди-
фікацією параметрів навколишнього середовища 
ротової порожнини шляхом зміни рН та окислюва-
льно-відновного потенціалу, що призводить до зни-
ження життєздатності патогенних мікроорганізмів; 
стимуляції неспецифічного імунітету і зміною гумо-
ральної і клітинної імунної відповіді. Інтерес лікарів-
стоматологів до пробіотиків базується на їхній 
здатності до адгезії і колонізації різних тканин рото-
вої порожнини. За даними літератури, штами Lact-
obacilus paracasei і Lactobacilus rhamnosus здатні 
вбудовуватися в біоплівку (або наліт) і конкурувати 
з карієспатогенною або пародонтопатогенною мік-
рофлорою включаючи Streptococcus mutans и Por-
phiromonas gingivalis. Так, Т.Н. Терехова та співав-
тори спостерігали підвищення pH зубного нальоту, 
зниження кількості колоній Streptococcus mutants 
на 92% та лактобактерій – на 25% у ротовій рідині 
дітей дошкільного віку, що вживали йогурт із пробі-
отичними культурами. Установлено ефективність 
застосування для профілактики карієсу штамів 
Lactobacillus reuteri, що здатні пригнічувати ріст 
карієсогенної мікрофлори Streptococcus mutans i 
Streptococcus sobrinus до 80% [13]. Подібні резуль-
тати отримані при введенні пробіотиків у жувальні 
гумки або пастилки, що дозволяє припускати поте-
нційну користь застосування даних засобів для 
профілактики карієсу зубів [27].  

Висновки та перспективи подальших дос-
ліджень. Узагальнюючи огляд літератури, слід 
зазначити, що стратегія профілактики стоматоло-
гічних захворювань повинна залишатися доміную-
чою над лікувально-орієнтованою діяльністю ліка-
ря-стоматолога з метою своєчасного формування 
знань і навичок для збереження стоматологічного 
здоров'я дітей. Розробка профілактичних комплек-
сів, щодо карієсу зубів у дітей із використанням 
ендогенних та екзогенних засобів є актуальною та 
потребує подальшого розвитку та вдосконалення. 
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УДК 616.314-084+616.314-002+613.95 
ПРОФИЛАКТИКА КАРИЕСА ЗУБОВ У ДЕТЕЙ – ЗАЛОГ СОХРАНЕНИЯ  
СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ  
Октисюк Ю. В. 
Резюме. В статье приведены результаты анализа литературных источников по имеющимся совре-

менных исследований по профилактике кариеса зубов у детей. На основе обзора научных публикаций 
освещены наиболее эффективные профилактические меры, предназначенные для улучшения стомато-
логического здоровья детского населения с использованием эндогенных и экзогенных средств и методов 
профилактики. 

Ключевые слова: дети, ротовая жидкость, кариес зубов, профилактика. 
 
UDC 616.314-084+616.314-002+613.95 
Prevention of Dental Caries in Children as a Fundamental Success  
of General Dental Health of the Population 
Oktysiuk Yu. V. 
Abstract. The article demonstrates the results of the modern researches regarding caries prophylaxis in 

children provided by analyses of the published sources. The most efficient prophylactic measures were intro-
duced based on the review of the scientific publications and are directed towards improvement of dental health 
of pediatric population by administration of endo- and exogenic prevention.  

The purpose of the study was the investigation of the references concerning efficiency of endo- and exo-
genic caries prophylaxis to preserve dental health in children. 

The caries resistance of the hard dental tissues is influenced by neo-chemical, climate-geographical specific 
of the region and in particular, by the content of chemical elements in the soil and in the drinking water of the 
habitants. The high level of technogenic contamination leads to accumulation of lead, strontium, manganese 
and other micro-elements in dental enamel that can change its caries resistance. We also have to admit that the 
general somatic diseases as well as inherited abnormalities of enamel formation and the low social-economical 
background are of vital importance that affect caries occurrence and its intensity. 

Furthermore, the role of bad oral hygiene has to be emphasized. It is the main local cariogenic factor, quali-
ties of oral liquid, morphological structure of the hard dental tissues, orthodontic pathology and access of the 
carbohydrates in the diet that lead to development of dental caries.  

The references were gained from the library sources, information platforms such as Science Direct, PubMed 
by the key words: dental caries, saliva, prophylaxis. 

Having analyzed different sources we concluded that caries prevention had an ethiotropic orientation to-
wards cariogenic oral micro flora or pathogenic orientation to enhance resistance of the hard dental tissues. 

The majority of the modern caries prophylactic means are based on fluorides, vitamin-mineral complexes, 
immune-correctors provided by the government and regional programs or individual levels.  

The numerous investigations of caries prevention in children were conducted by administration of vitamin-
mineral complex that provides formation of high quality protein dentine and enamel matrix, mineralization of the 
hard dental tissues and improvement of the organism’s resistance. 

In conclusion we have to admit the significance and dominance of prophylaxis of dental diseases upon the 
treatment orientated approach to save children’s dental health. The development of preventive anticaries steps 
in children remains acute and needs further advancement and progression.  

Keywords: children, oral liquid, dental caries, prophylaxis. 
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ГУМАНИТАРНІ ПИТАННЯ МЕДИЦИНИ  
І ПРОБЛЕМИ ВИКЛАДАННЯ У ВИЩІЙ ШКОЛІ 

Клінічне мислення – це професійне, творче 
вирішення питань діагностики, лікування та визна-
чення прогнозу хвороби у даного хворого. Відсут-
ність клінічного мислення породжують у лікарсько-
му середовищі таке явище, як "фельдшеризм", 
основою якого стає сучасне явище – "кліпове" мис-
лення, яке формується як певна відповідь на зрос-
тання кількості інформації. Досліджували клінічне 
та «кліпове» мислення у лікарів-інтернів різних 
спеціальностей з лікувальної справи та стоматоло-
гів. "Кліпове" мислення було діагностовано у 21,1% 
опитаних, що навчаються на бюджетній основі та у 
37,8% тих, хто навчається за контрактом. У лікарів-
інтернів госпрозрахункової групи відмічено більш 
високий відсоток групи ризику та більш низький 
"тривалого" мислення, ніж у групі держбюджету. 
Середній загальний результат, відсоток "кліпового" 
мислення та група ризику у інтернів, що навчають-
ся на бюджетній основі були відповідно на 9,8%, 
44,2% та 25,1% менше у порівнянні з інтернами, 
що навчаються за контрактом. В той же час у ін-
тернів різних спеціальностей лікувальної справи 
відсоток осіб з "тривалим" мисленням більш, ніж 
вдвічі перевищував цей показник у порівнянні з 
інтернами-стоматологами. 

Ключові слова: клінічне мислення, «кліпове» 
мислення, «тривале» мислення, лікарі-інтерни. 

 
Вступ. Клінічне мислення – це професійне, 

творче вирішення питань діагностики, лікування та 
визначення прогнозу хвороби у даного хворого на 
основі знання, досвіду та лікарської інтуїції, це змі-
стовно специфікований процес діалектичного мис-

лення, що додає цілісність і завершеність медично-
го знання. Клінічне мислення є різновидом продук-
тивного мислення. Воно завжди пов'язане з вибо-
ром оптимального рішення з ряду можливих в кож-
ній конкретній клінічній ситуації. Таким чином, кліні-
чне мислення є основою лікарської практики. Від-
сутність (вади) клінічного мислення породжують у 
лікарському середовищі таке явище, як 
"фельдшеризм", основою якого стає сучасне яви-
ще – "кліпове" мислення, яке формується як певна 
відповідь на зростання кількості інформації. У пси-
хології, педагогіці та журналістиці таке мислення 
характеризують як фрагментарне та алогічне [7]. У 
індивіда зникає необхідність запам'ятовувати ін-
формацію, конспектувати її та осмислювати. Він 
перестає опановувати об'єкти пізнання, зважаючи 
на те, що вони ілюзорно доступні. Така специфіка 
запам'ятовування "електронної особистості" тягне 
за собою відповідні зміни мислення – скорочується 
кількість бажаних, шуканих, значущих, невідомих 
об'єктів. І думка, що розгубила свої проблемні 
складові, припиняє породжувати думки, образи, 
символи, ідеї [4]. Мова образів і жестів значно дав-
ніша, ніж мова символів, тому людині легше сприй-
мати інформацію у вигляді образів, ніж у лінійній 
формі (літер, цифр, формул, тощо). 

Деякі сучасні дослідники вважають, що 
"кліповий" спосіб роботи з інформацією додає ди-
намізму пізнавальній навчальній діяльності, може 
використовуватися як захисна реакція організму на 
інформаційне перенавантаження, сприяє більшій 
адаптації до мінливої соціальної реальності та її 
пізнання.  



 Медичні науки 

 242 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

Але більш вагомими є негативні сторони 
«кліпового» мислення, як відволікання від головно-
го заняття – навчання; спрощення інформації, 
втрата здібності до аналізу та побудови довгих 
логічних ланцюжків; зниження рівня критичної сві-
домості та самосвідомості. Падає рівень успішності 
і знижується коефіцієнт засвоєння знань. Люди 
швидко забувають те, чого їх недавно вчили, і не 
можуть осилити твори класичної літератури, ста-
ють піддатливими до маніпуляцій і впливу. Кліпове 
мислення послаблює співчуття та колегіальність, 
призводить до масового синдрому розладу уваги, 
втрати бажання пізнання нового, спростування 
потреби та здатності до творчості.  

В післядипломній освіті на рівні лікарів-інтернів 
вже прослідковується така тенденція заміни клініч-
ного (продуктивного) мислення на фрагментарне. 

Метою даної роботи було дослідження клініч-
ного та «кліпового» мислення у лікарів-інтернів 
різних спеціальностей з лікувальної справи та сто-
матологів. 

Об ̕єкт і методи дослідження. Нами було про-
ведено опитування понад 100 лікарів-інтернів, які 
проходили навчання за модулем "Невідкладні ста-
ни" після перерви між практичними заняттями. 
Більш того, ними (завдяки існуючої як обов'язкової 
на нашій кафедрі атмосфери повної довіри між 
інтернами та викладачем) була люб'язно надана 
інформація про комп'ютерні ігри та про SMS, що 
були відправлені за цей час. Результати були прик-
ро вражаючими: відправлені короткі електронні 
листи містили граматичні помилки в неодноскладо-
вих словах більше, ніж в 84%; тільки 15 респонден-
тів могли виразно пояснити, що конкретно відбува-
лося в комп'ютерній грі за зазначений період (а не 
те, який був пройдено рівень), 91% опитаних не 
змогли відтворити прослухану мелодію (жодному з 
них "ведмідь на вухо не наступив"). На питан-
ня:"Навіщо замість відпочинку так напружувати-
ся?" – була відповідь: "А ми так відпочиваємо". 
Кольорове та звукове різноманіття при цьому на-
стільки інтенсивне, що людина розслаблюється, 
майже нічого не запам'ятовуючи з отриманої ін-
формації. Напевно "білий шум", що заспокоює не-
мовлят, може використовуватися в дещо модифі-
кованому вигляді більш дорослими людьми з тією 
ж метою [5].  

До того ж нами було виконано анонімне пись-
мове опитування понад 200 лікарів-інтернів різних 
спеціальностей з лікувальної справи та стоматоло-
гії з метою діагностики наявності "кліпового" мис-
лення. Для цього була використана запропонована 
М. Б. Літвіновою тестова методика, яка характери-
зується критеріальною та категоріальною валідніс-
тю та відповідає критерію надійності [6].  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Згідно тестовим питанням при наявності 
"кліпового" мислення ("люди екрану") кількість клю-
чових відповідей повинна бути 15 та більше. Якщо 
кількість відповідних балів дорівнювала 13-14, то 
такі результати респондентів ми відносили до гру-
пи ризику, якщо 8 та менше – до категорії 
"тривалого" мислення ("люди книги"). 

У лікарів-інтернів різних спеціальностей з ліку-
вальної справи не було відмічено статистично дос-
товірної міжфахової різниці між середнім результа-
том ключових відповідей та відсотком діагностова-
ного "кліпового" мислення. Середній загальний 
результат, відсоток "кліпового" мислення та група 
ризику у інтернів, що навчаються на бюджетній 
основі були відповідно на 9,8%, 44,2% та 25,1% 
менше у порівнянні з інтернами, що навчаються за 
контрактом. В той же час у інтернів різних спеціа-
льностей лікувальної справи відсоток осіб з 
"тривалим" мисленням більш, ніж вдвічі перевищу-
вав цей показник у порівнянні з інтернами-
стоматологами. 

Категорія "ризику" загальної бюджетної групи 
була менше показників, ніж у групі контракту, але 
водночас просліджувалася перевага молодих ко-
лег з "тривалим" мисленням. 

 В усіх визначених групах нами було знайдено 
зворотний лінійний помірний кореляційний зв'язок 
за шкалою Чеддока (rxy = 0,33-0,41) між результата-
ми тестування за вказаною методикою та коефі-
цієнтом успішності навчання лікарів-інтернів за 
модулем "Невідкладні стани". 

При аналізуванні отриманої інформації напро-
шується висновок, що досить невелика частина 
респондентів підпадає під критерій діагностики 
"кліпового" мислення, але до цього можна додати 
вагому категорію прогнозуємого ризику. "Але дер-
жіть гостро вухо, щоб зі слона не створилася му-
ха" (В.В. Маяковський). 

Таблиця – Клінічне та «кліпове» мислення у лікарів-інтернів різних спеціальностей з лікувальної справи та 
стоматологів 

Спеціальності Основа  
навчання 

Середній результат 
 ключових відповідей 

Діагностовано 

"Кліпове"  
мислення 

Група 
 ризику 

"Тривале" 
 мислення 

Лікувальна справа Бюджетна 12,5+0,9 21,1% 26,3% 23,7% 

Стоматологія Контрактна 13,7+1,2 37,8% 35,1% 10,8% 
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Сучасна освіта нездатна змусити людину ство-
рювати стійкі логічні ланцюжки і якісно системати-
зувати отримані дані. Натомість із кожним роком 
кількість людей із кліповим мисленням у стінах 
вищих навчальних закладів буде збільшуватися. І 
це може призвести до катастрофи, якщо не шукати 
шляхи пристосування системи вищої освіти до су-
часності. 

Іншу загрозу несуть нескінченні тестування. 
Ситуаційне завдання – форма, що традиційно ви-
користовується при вивченні клінічних дисциплін. 
Однак в більшості випадків завдання складені та-
ким чином, що обмежують творчу діяльність. У за-
вданнях містяться вже готові відповіді на питання, 
що виникають при об'єктивному обстеженні пацієн-
та. Як за правило, додається набір клінічних мето-
дів дослідження, що відображають уяву про даний 
клінічний стан з позицій автора ситуації складача 
завдання, але ніяк не інтерна [2]. Застосування 
тестів у освіті знижує критичні, аналітичні можливо-
сті студентів та інтернів, примушуючи вловлювати 
лише фрагменти того або іншого явища, без з’ясу-
вання його причин, закономірностей, без побудови 
логічних схем. Вирішуючи певні тестові завдання, 
ми, звісно, оцінюємо ерудизм (багатознайство) 
інтерна, але позбавляємо його можливості аналі-
тично мислити та навіть висловлюватися профе-
сійно. Тому перенасичення навчального процесу 
різного роду тестами також негативно відбивається 
на формуванні клінічного мислення [3].  

На сучасному етапі розвитку освіти в Україні 
тестовий контроль інтенсивно розвивається і по-
ширюється, а використання тестових технологій 
посідає особливе місце в розробці та впровадженні 
в навчальний процес нових підходів до оцінювання 
досягнень студентів і виявлення рівня знань. При 
підготовці до ЛІІ досить часто студенти, йдучи шля-
хом найменшого опору, заучують і запам’ятовують 
вірні відповіді до тестових завдань з «кроківських» 
буклетів, з яких у більшості випадків і формують 
тести для перевірки початкового, проміжного та 
кінцевого (модульного) контролю знань, що дозво-
ляє студентам отримати високий відсоток вірних 
відповідей. Однак, коли справа доходить до усної 
відповіді щодо теоретичних питань або інтерпрета-
ції певного клінічного завдання, вміння її аналізува-
ти та пояснити, визначити ключові патогенетичні 
ланки та ін., виникає багато труднощів. 

При підготовці до ЛІІ з першого практичного 
заняття повинна проводитися систематична робо-
та, спрямована на поступове формування в студе-
нтів та інтернів уміння розглядати клінічну ситуацію 
та зробити висновки, прогнози, рекомендувати за-
ходи, спрямовані на розрішення певної проблеми. 
Ситуаційне завдання з банку даних містить харак-

теристику клінічного випадку з різноманітними ха-
рактеристиками, вимагає застосування знань з 
внутрішньої медицини, їх інтеграції з іншими теоре-
тичними й клінічними дисциплінами. Рішення кліні-
чної задачі вимагає не тільки певного рівня теоре-
тичної підготовки, а й аналітико-синтетичної, твор-
чої діяльності, що є необхідною складовою форму-
вання клінічного мислення. Насупроти – 
"зазубрюючи" тестові завдання з існуючих баз та 
відповіді до них, інтерн повинен запам'ятати не 
тільки вірний дистрактор, а й інші (невірні).  
Більшість інтернів так і роблять, це і є "кліповий" 
підхід до розв'язання певного завдання. Нагальною 
проблемою сучасної вищої медичної освіти є тен-
денція підмінити клінічне мислення "кліповим" і 
зупинити цей процес майже неможливо, але не 
треба "з водою вихлюпувати й дитину". В сучасній 
педагогічній та андрагогічній літературі пропону-
ються різні засоби виходу з начебто глухого  
кута: створення граф-схем, розроблення принципів 
візуалізації, парадоксальні ситуації, тренінги,  
читання "некліпових" літературних джерел, підгото-
вка якісної методичної продукції, формування на-
вичок клінічного мислення, мотиваційні моменти, 
зацікавленість в процесі навчання тощо [1].  

Наприкінці, підсумовуючи все наведене, можна 
зробити певні висновки: 

1/"Кліпове" мислення було діагностовано у 
21,1% опитаних, що навчаються на бюджетній ос-
нові та у 37,8% тих, хто навчається за контрактом. 
У лікарів-інтернів госпрозрахункової групи відміче-
но більш високий відсоток групи ризику та більш 
низький "тривалого" мислення, ніж у групі 
"держбюджету".  

"Кліпове" мислення відтісняє клінічне мислен-
ня, принципи медичної деонтології, сприяє розвит-
ку "фельдшеризму", тощо. 

"Кліпове мислення" – процес незворотній, з 
яким відкрито боротися даремно та небезпечно. 

Це явище вимагає детального соціального, 
андрагогічного та медичного дослідження, ство-
рення новітніх освітянських технологій, заснованих 
на "живому" спілкуванні. 

"Кліпове мислення" володіє не тільки недоліка-
ми – це просто розвиток одних когнітивних навичок 
за рахунок інших, це нині ще "дитина в колисці", і 
що з неї виросте залежить від нас. 

Перспективи подальших досліджень. Сучас-
на медична післядипломна освіта вимагає форму-
вання якісно нового підходу до навчального проце-
су, що базуватиметься на формуванні та розвитку 
клінічного мислення з урахуванням психологічних 
особливостей сучасної молоді, і потребує подаль-
шого дослідження.  
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УДК 378.147:616 
КЛИНИЧЕСКОЕ И «КЛИПОВОЕ» МЫШЛЕНИЕ У ВРАЧЕЙ-ИНТЕРНОВ 
Ехалов В. В., Самойленко А. В., Романюта И. А., Баранник С. И. 
Резюме. Клиническое мышление – это профессиональное, творческое решение вопросов диагности-

ки, лечения и определения прогноза болезни у данного больного. Отсутствие клинического мышления 
порождают во врачебной среде такое явление, как "фельдшеризм", основой которого становится совре-
менное явление – "клиповое" мышление, которое формируется как определенный ответ на рост количе-
ства информации. Исследовали клиническое и «клиповое» мышление у врачей-интернов различных спе-
циальностей лечебного дела и стоматологов. "Клиповое" мышление было диагностировано у 21,1% оп-
рошенных, обучающихся на бюджетной основе и у 37,8% обучающихся по контракту. У врачей-интернов 
контрактной группы отмечен более высокий процент группы риска и более низкий "длительного" мышле-
ния, чем в группе госбюджета. Средний общий результат, процент "клипового" мышления и группа риска 
у интернов, обучающихся на бюджетной основе, были соответственно на 9,8%, 44,2% и 25,1% меньше 
по сравнению с интернами, обучающихся по контракту. В то же время у интернов разных специально-
стей лечебного дела процент лиц с "длительным" мышлением более чем вдвое превышал этот показа-
тель по сравнению с интернами-стоматологами. 

Ключевые слова: клиническое мышление, «клиповое» мышление, «длительное» мышления, врачи-
интерны. 
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Clinical and "Clip-On" Thinking of Doctors-Iterns 
Ekhalov V. V., Samoilenko A. V., Romanyuta I. A., Barannik S. I. 
Abstract. Clinical thinking is a professional, creative solution of diagnostic issues, treatment and definition 

of disease prognosis of the patient. Lack of clinical thinking generates in the medical environment such phe-
nomenon as "paramedicism ", the basis of which is modern concept – "clip-on" thinking, that is formed as a spe-
cific response to the growth of information.  

Materials and methods. Clinical and "clip-on" thinking of doctors-interns different specialties (medical profes-
sion and dentists) were studied by us. "Clip-on" thinking was diagnosed in 21,1% of respondents, trained on a 
budgetary basis and 37,8% of respondents on a contract basis. Higher percentage of risk group and lower "long-
term" thinking was diagnosed in doctors-interns on a contract basis, than on budgetary group.  

Results and discussion. The average overall result, the percentage of "clip-on" thinking and the risk group of 
interns on a budgetary basis, respectively, were 9,8%, 44,2% and 25,1% less than interns on a contract basis. 
At the same time, the percentage of people with "long-term" thinking of interns different specialties in the medi-
cal profession was more than twice as high as this compared with interns-dentists. 

Conclusions. "Clip" thinking pushes aside clinical thinking, the principles of a medical deontology. "Clip think-
ing" is an irreversible process and to fight against is useless and dangerous. Modern medical postdegree educa-
tion demands formation of qualitatively new approach to educational process, based on formation and develop-
ment of clinical thinking taking into account psychological features of modern youth. This phenomenon demands 
detailed social, andragogical and medical research, creation of new educational technologies based on "live" com-
munication. "Clip thinking" possesses not only shortcomings. It is just development of one cognitive skill at the 
expense of others. Now it is still like "the child in a cradle", and the results of this growth depends on us. 

Keywords: clinical thinking, "clip-on" thinking, "long-term" thinking, interns. 
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Гістогематичний бар’єр – це спеціалізована 
структура, що знаходиться між кров’ю і тканинною 
рідиною та регулює обмінні процеси між ними, за-
безпечуючи збереження постійних фізико-хімічних 
властивостей і складу тканинної рідини, а також 
затримує проникнення у неї чужорідних шкідливих 
речовин із крові та попереджає імунну відповідь. У 
нормальному функціонуванні бар’єрів має велике 
значення їх будова, оточення, рівень вибіркової 
проникності та її регуляція. Гістогематичні бар’єри 
мають пряме відношення до розвитку патологічних 
процесів, тобто саме з них починаються захворю-
вання. Порушення проникності, нервово-гумо-
ральної регуляції, структурних складових та підви-
щення активності ферментних систем які збіль-
шують проникність може стати підставою для роз-
витку багатьох патологій, в залежності від бар’єру: 
нервової, сенсорної систем, репродуктивних функ-
цій, імунних процесів та інших.  

Ключові слова: бар’єри організму, гістогема-
тичні бар’єри, патології гематоенцефалічного ба-
р’єру, патології гематоофтальмічного бар’єру, па-
тології гематотестикулярного бар’єру. 

 
Вступ. Проблемою залишається підвищення 

якості освіти в підготовці майбутніх лікарів. Форму-
вання клінічного мислення, знання фундаменталь-
них дисциплін та набуття практичних навичок має 
важливе значення, особливо для студентів молод-
ших курсів медичних університетів.  

Одним із пріоритетів державної політики, спря-
мованої на розвиток освіти, є забезпечення готов-
ності студентів вищих навчальних закладів до про-
фесійної діяльності, до неперервної самопідготовки 
в умовах динаміки суспільного і освітнього процесу. 

Медичній професії доводиться вчитися усе 
життя після завершення базової медичної освіти та 
післядипломної підготовки, оскільки лікар повинен 
надавати медичну допомогу пацієнтам на сучасно-

му рівні. Актуальною проблемою залишається на-
буття фундаментальних медикобіологічних знань 
про закономірності структурно-функціональних 
зв’язків в тканинах та органах, розуміння біофізич-
них процесів на клітинному та субклітинному рів-
нях в нормі та в проявах патологічних змін. 

Морфофункціональні компоненти різних бар’є-
рів організму виконують функцію захисту та підтри-
мання гомеостазу в організмі людини. Ці важливі 
структури захищають організм від змін навко-
лишнього середовища, попереджають проникнен-
ня в нього чужорідних організмів та шкідливих ре-
човин, сприяють збереженню постійного складу та 
властивостей крові, лімфи, тканинної рідини. Як і 
інші пристосувальні та захисні функції організму, 
бар’єрна функція з’явилась в процесі еволюції та 
вдосконалення багатоклітинних організмів.  

Мета – узагальнення ролі структурно-функ-
ціональних компонентів різних типів гістогематичних 
бар’єрів для поглибленого розуміння їх механізмів 
роботи в нормі та при прояві патологічних змін. 

Методи дослідження: огляд та аналіз літера-
турних джерел з питань будови, локалізації, функ-
цій бар’єрів організму та їх значення для медици-
ни, їх ролі в підтримці гомеостазу організму і в 
прояві патологічних змін та хвороб. 

Загальна морфофункціональна характери-
стика бар’єрів 

Бар’єрні функції – це стан і діяльність особли-
вих фізико-біохімічних механізмів – бар’єрів; основ-
ною функцією яких є підтримання гомеостазу на 
тканинному рівні. Умовно бар’єри поділяють на 
зовнішні (шкіра, слизові оболонки, травний канал) і 
внутрішні (гістогематичні бар’єри різних органів).  

Зовнішні бар’єри створюють передусім меха-
нічні перешкоди на шляху проникнення мікробів в 
організм. Наприклад, шкіра здатна здійснювати 
опір механічним впливам, має виражені бактери-
цидні властивості та захищає від радіаційних  
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впливів, хімічних подразників і т. д. Внутрішні ба-
р’єри в свою чергу регулюють потрапляння з крові 
в органи і тканини необхідних ресурсів і відтік про-
дуктів клітинного метаболізму. Одночасно вони 
перешкоджають надходженню з крові в органи і 
тканини чужорідних та отруйних речовин. Ці бар’є-
ри існують між кров’ю та усіма без винятку ткани-
нами і називаються гістогематичними [1]. 

Гістогематичний бар’єр – це спеціалізована 
структура, що знаходиться між кров’ю і тканинною 
рідиною, яка регулює обмінні процеси між ними, 
забезпечуючи збереження постійних фізико-
хімічних властивостей і складу тканинної рідини, а 
також попереджає проникнення у неї чужорідних 
шкідливих речовин із крові та попереджає імунну 
відповідь [3]. 

Класифікація гістогематичних бар’єрів 
До спеціалізованих внутрішніх бар’єрів, які ма-

ють особливе значення для життєдіяльності орга-
нізму, відносять гематоенцефалічний бар’єр (між 
кров’ю і центральною нервовою системою), гема-
тоофтальмічний бар’єр (між кров’ю і водянистою 
вологою ока), гематотестикулярний і гематооваріа-
льний бар’єр (між кров’ю і тканинами статевих за-
лоз), гематотиреоїдний бар’єр (між кров’ю та колої-
дом щитоподібної залози, гематолабіринтний ба-
р’єр (між кров’ю і вушною ендолімфою) і т. д. До 
гістогематичних бар’єрів належать також бар’єри 
між кров’ю та рідким середовищем організму 
(лімфою, цереброспінальною рідиною, плевраль-
ною або синовіальною рідиною). Які відповідно 
називаються гематолімфатичний, гематолікворний, 
гематоплевральний, гематосиновіальний бар’єри. 
Плацентарний бар’єр не має прямого відношення 
до гістогематичних бар’єрів, але здійснює надзви-
чайно важливу функцію захисту плода [2]. 

Гістогематичні бар’єри поділяються на 
три основні групи: ізолюючі (гематоенцефаліч-
ний, гематотестикулярний), частково ізолюючі 
(гематоофтальміческий, гематотиреоїдний) і неізо-
люючі (гематооваріальний). 

До основних функцій бар’єрів відносять:  
− Регуляторна – забезпечує живлення органів 

і тканин. 
− Захисна – попередження потрапляння в ор-

ганізм шкідливих чинників. 
− Очищення – виведення продуктів розпаду та 

метаболізму. 
Основним компонентом внутрішніх бар’єрів є 

ендотелій капілярів і базальна мембрана. У різних 
органах ендотелій капілярів має свої морфо-
фізіологічні особливості, що є основою його вибір-
кової проникності. Базальна мембрана, натомість, 
є більш універсальною, але теж має відмінності в 
різних органах. 

Проникність клітинної мембрани судинної стін-
ки залежить від: морфофункціональних особливос-
тей, діяльності ферментних систем, механізмів 
нервової та гуморальної регуляції [8]. 

До морфофункціональних особливостей ендо-
телію належить наявність клапаноподібних струк-
тур, щільних замикальних контактів між сусідніми 
клітинами, активного трансендотеліального транс-
порту, пор у базальній мембрані. 

У плазмі крові знаходяться ферменти, які здат-
ні змінювати проникність судинної стінки. У нормі 
активність цих ферментів незначна, але при пато-
логічних порушеннях, або під дією факторів підви-
щується активність ферментів, що призводить до 
підвищення проникності. Цими ферментами є гіа-
луронідаза, плазмін й інші.  

Симпатичний відділ вегетативної нервової сис-
теми зменшує проникність, а парасимпатичний, 
навпаки, збільшує [4]. 

Гуморальна регуляція здійснюється активними 
речовинами, одні з яких підвищують проникність, а 
інші зменшують. Підвищують проникність медіато-
ри: ацетилхолін, кініни, простагландини, гістамін, 
серотонін, метаболіти, що зменшують pH. Понижу-
ють проникність гепарин, норадреналін, іони Ca2+. 
Зменшення опірності окремих бар’єрів по відно-
шенню до різних патогенних агентів, що знаходять-
ся в крові може стати причиною захворювання того 
чи іншого органу [7].  

Структурно-функціональні властивості 
різних типів бар’єрів в нормі та в проявах па-
тологічних змін 

Гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) – це фізіо-
логічний бар’єр між кров’ю та нервовою тканиною, 
що регулює надходження з крові в цереброспіналь-
ну рідину і нервову тканину циркулюючих у крові 
речовин. ГЕБ належить до внутрішніх бар’єрів та 
виконує дві основні функції: захисну, що полягає в 
затримці доступу з крові до нервової тканини різ-
них речовин, які можуть пошкодити ЦНС, та регу-
ляторну, яка полягає в регулюванні складу цереб-
роспінальної рідини та збереження її сталості.  

Морфологічним субстратом ГЕБ є структурні 
елементи, розташовані між кров’ю і нервовими клі-
тинами (рис. 1). Це так звані міжендотеліальні 
щільні контакти, які утворюються білками оклюди-
нами та клаудинами, а також інтердигітаціями плаз-
молеми сусідніх едотеліоцитів. Ці клітини лежать 
на базальній мембрані, яка не має пор та дуже тов-
ста. З іншого боку мембрани знаходяться відростки 
гліальних клітин (кінцеві ніжки астроцитів), які дуже 
близько розміщуються один до одного, перешко-
джаючи дифузії макромолекул. Також відростки 
астроцитів є своєрідним пропускним пунктом, здат-
ним вибірково пропускати з кровотоку речовини, 
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необхідні для живлення нервових клітин і поверта-
ти в кров продукти їх обміну (рис. 2). Важливе зна-
чення у функції гематоенцефалічного бар'єру на-
дається так званому ферментному бар'єру. Він 
представлений комплексом активних речовин, що 
сприяють нейтралізації і руйнуванню речовин, які 
надходять з крові [5].  

Гематоенцефалічний бар’єр має вибіркову про-
никність та підтримує біохімічний та електролітич-
ний гомеостаз мозку, що є необхідним для його 
нормальної діяльності. Коливання вмісту кальцію в 
крові, pH та інших показників не повинні впливати 
на нервову тканину. Вона також повинна бути захи-
щена від проникнення нейромедіаторів (наприклад 
гліцину, адреналіну, норадреналіну, ацетилхоліну, 
дофаміну, серотоніну, гама-аміномасляної кислоти 
(ГАМК) та іонів калію, які вільно подорожують по 
крові потрапляючи до нервової тканини можуть 
змінювати збудливість нервових клітин. При фізич-
ному навантажені, або після споживання їжі конце-
нтрація багатьох речовин (таких як амінокислоти, 
гормони, іони) у крові постійно змінюється, що мог-
ло б бути причиною погіршення функцій ЦНС. ГЕБ 
захищає структури мозку від потрапляння чужорід-
них патогенних мікроорганізмів та ксенобіотиків. 
Особливості будови цього бар’єру виступають пе-
решкодою імунній відповіді, оскільки він є непрони-
кним для великої кількості антитіл, мікроорганізмів і 
лейкоцитів [3]. 

Через гематоенцефалічний бар’єр шляхом по-
легшеної дифузії транспортуються речовини, необ-
хідні для живлення ЦНС. Це глюкоза (через канал 
GLUT1), незамінні амінокислоти та деякі електролі-
ти. Ліпіди, кисень, вуглекислий газ, етанол, нікотин, 
анестетики можуть пасивно дифундувати через 
мембрану бар’єра. Продукти метаболізму, білки, 
токсичні речовини не можуть пройти через ГЕБ, а 

іони калію та низькомолекулярні замінні амінокис-
лоти активно викачуються із мозку в кров [5]. 

Гематоенцефалічний бар’єр розміщений у ЦНС 
не суцільно. Наприклад, центр блювання у довгас-
тому мозку, де він відсутній, повинен стежити за 
наявністю у крові отруйних речовин. А гіпоталамус 
має постійно відчувати хімічний склад крові, щоб 
регулювати водно-сольовий баланс, температуру 
тіла та багато інших фізіологічних показників. 

Проникність ГЕБ для різних препаратів має важ-
ливе значення в фармакології. Наприклад, деякі 
антибіотики не можуть проникнути до тканин нерво-
вої системи. Пеніцилін погано проникає в ліквор 
навіть у високих терапевтичних дозах через погану 
розчинність в ліпідах. ГЕБ затримує аміни (дофамін 
та серотонін), але пропускає їхні кислотні поперед-
ники – L-ДОФА та 5-гідрокситриптофан, що має ве-
лике значення при лікуванні хвороби Паркінсона, 
розумової відсталості та психічних розладів. 

Велику кількість захворювань вчені пояснюють 
порушенням функцій гематоенцефалічного бар'єру 
(ГЕБ). Його патологічна проникність сприяє проник-
ненню в ЦНС різноманітних чужорідних речовин, 
продуктів порушення метаболізму. Спрямоване 
зниження проникності гематоенцефалічного бар'єру 
використовують в клінічній практиці для підвищення 
ефективності хіміотерапевтичних препаратів, анти-
біотиків, а також введення антитіл, гормонів, медіа-
торів, які в звичайних умовах не потрапляють в мо-
зок, завдяки функціонуванню цього бар'єру [6]. 

У ряді захворювань порушується утворення 
щільних контактів між клітинами гематоенцефаліч-
ного бар'єру. Це відбувається, наприклад, при пух-
линах головного мозку, які не містять функціональ-
них астроцитів. Внутрішньомозкові пухлини голов-
ного мозку (гліобластоми, метастази в мозок і інші) 
можуть виникнути при порушенні цього бар’єру. 

Рис. 1. Будова гематоенцефалічного бар’єру 
Рис. 2. Схематична будова гематоенцефалічного  

бар’єру 
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Існує ряд речовин, що дезінтегрують роботу гема-
тоенцефалічного бар'єру і порушують його виборчу 
проникність. Такі пошкодження гематоенцефаліч-
ного бар'єру навколо пухлини можуть викликати 
вазогенний набряк мозку. 

Одна з гіпотез виникнення нейродегенератив-
них захворювань – це порушення функцій мікрог-
ліальних клітин. Після загибелі ендотеліоцитів, 
через пошкодження, або з природних причин, їх 
місце заповнюють клітини мікроглії. Це було пока-
зано в експерименті командою доктора Недер-
гаард, коли через 10–20 хвилин після пошкоджен-
ня капіляра головного мозку миші клітини мікроглії 
заповнили пошкодження [18].  

Наприклад, роль порушень гематоенцефаліч-
ного бар'єру підтверджується в розвитку розсіяного 
склерозу. Судини мозку здорових людей непроник-
ні для клітин крові, в тому числі імунних клітин. У 
хворих на розсіяний склероз відбувається міграція 
активованих Т-лімфоцитів в паренхіму мозку через 
гематоенцефалічний бар'єр, підвищується рівень 
прозапальних цитокінів – γ-інтерферону, ФНП-α,  
ІЛ-1 і інших; активуються В-лімфоцити. В результаті 
починають синтезуватися антитіла до білку мієліну, 
що призводить до формування вогнищ запальної 
демієлінізації [13]. 

Патологічна проникність ГЕБ також відіграє 
роль у виникненні та перебігу епілепсії. До недав-
нього часу вважалося, що це наслідок нападів епі-
лепсії, а не причина. Але з отриманням нових ре-
зультатів досліджень ця точка зору поступово змі-
нилася. Наприклад, за даними лабораторії універ-
ситету Амстердама, частота нападів у щурів підви-
щувалася відповідно відкриттю гематоенцефаліч-
ного бар'єру. Чим більш вираженим було порушен-
ня бар'єру, тим більша ймовірність тварин отрима-
ти скроневу форму епілепсії. З цими даними коре-
люють також результати, отримані в клініці Клів-
ленда (США) при проведенні випробувань на сви-
нях, а також на прикладі людей: в обох випадках 
судомні напади відбувалися після відкриття гема-
тоенцефалічний бар'єр, але ніколи – до цього [10]. 

Також вчені пов’язують порушення функціону-
вання гематоенцефалічного бар'єру з хворобою 
Альцгеймера. Наприклад, вдалося ідентифікувати 
два білка гематоенцефалічного бар'єру, які, ймові-
рно, відіграють роль у розвитку даного захворю-
вання. Один з цих білків – RAGE – опосередковує 
проникнення молекул бета-амілоїду з крові в тка-
нину головного мозку, а інший – LRP1 – транспор-
тує їх назовні. Якщо рівновага в діяльності цих біл-
ків порушується, формуються характерні амілоїдні 
бляшки. І хоча застосування цих знань для терапії 
ще тільки в майбутньому, дають надію результати: 
на моделі мишей вдається запобігти відкладенню 

бета-амілоїду, заблокувавши ген, відповідальний 
за синтез RAGE-білків в ендотеліальних клітинах. 
Можливо, препарати, що блокують білок RAGE, 
робота над створенням яких уже ведеться, мати-
муть подібний ефект для людини [18]. 

Крім того, при хворобі Альцгеймера знижена 
ефективність транспорту інсуліну через гематоенце-
фалічний бар'єр, що грає нейропротекторну роль. 

Лише деякі патогенні мікроорганізми, що потра-
пляють у кров, здатні проникати крізь гематоенце-
фалічний бар'єр. До них відносяться менінгококи 
деякі види стрептококів – в тому числі пневмококи, 
гемофільна паличка, лістерії, кишкові палички та 
ряд інших. Всі вони можуть викликати запальні змі-
ни як мозку – енцефаліт так і його оболонок – менін-
гіт. Точний механізм проникнення цих патогенів че-
рез гематоенцефалічний бар'єр до кінця не вивче-
ний, проте показано, що запальні процеси вплива-
ють на цей механізм. Так, запалення, викликане 
лістеріями, може привести до того, що гематоенце-
фалічний бар'єр стає проникним для даних бакте-
рій. Прикріпившись до ендотеліоцитів капілярів моз-
ку, лістерії виділяють цілий ряд ліпополісахаридів і 
токсинів, які в свою чергу впливають на гематоенце-
фалічний бар'єр і роблять його проникним для лей-
коцитів. Прониклі в тканину мозку лейкоцити запус-
кають запальний процес в результаті якого гематое-
нцефалічний бар'єр пропускає і бактерії [19].  

Пневмококи секретують фермент групи гемолі-
зинів, який утворює пори в ендотелії, через які і 
проникає бактеріальний агент. Менінгококи і E. coli 
проникають крізь гематоенцефалічний бар'єр тран-
сендотеліально [18].  

Крім бактерій через гематоенцефалічний  
бар'єр в тканину мозку можуть проникати деякі 
віруси. До них відносяться цитомегаловірус, вірус 
імунодефіциту людини (ВІЛ) і Т-лімфотропний ві-
рус людини [11].  

Також відзначається роль ГЕБ при розвитку 
цукрового діабету, яка проявляється в фізикохіміч-
ній перебудові мембран ендотеліальніх клітин і 
щільних контактів між ними [16].  

Синдром дефіциту білка GLUT-1 – рідкісне ау-
тосомно-домінантне спадкове захворювання при 
якому відзначається порушення синтезу білка GL-
UT-1, який відповідальний за проникність ГЕБ для 
глюкози і аскорбінової кислоти. Недолік надхо-
дження в тканину мозку глюкози викликає розвиток 
мікроцефалії, психомоторних порушень, атаксії і 
ряду інших неврологічних розладів 

Спадкова мальабсорбція фолієвої кислоти – 
рідкісне аутосомно-рецесивне спадкове захворю-
вання при якому відзначається недолік синтезу біл-
ка, який забезпечує проникність ГЕБ для фолієвої 
кислоти. 
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Ішемічний інсульт – гостре порушення мозково-
го кровообігу, обумовлене недостатністю надход-
ження крові до ділянок центральної нервової сис-
теми. 

Ішемічний інсульт призводить до вивільнення 
оксидантів, протеолітичних ферментів і цитокінів в 
тканині мозку, що в підсумку викликає розвиток 
цитотоксичного набряку і зміну проникності гемато-
енцефалічного бар'єру. В результаті запускається 
процес міграції лейкоцитів крізь ендотелій в ткани-
ну мозку, де вони викликають у тому числі уражен-
ня здорових клітин нервової тканин. 

Існують численні докази зниження захисної 
функції гематоенцефалічного бар'єру під впливом 
алкоголю, в умовах емоційного стресу, перегріван-
ня та переохолодження організму, впливу іонізую-
чого випромінювання. Гематоенцефалічний бар'єр 
у новонароджених не сформований. Тому при гіпе-
рбілірубінемії новонародженого білірубін поступає 
в мозок і пошкоджує ядра стовбура головного моз-
ку (ядерна жовтяниця). Пошкодження базальних 
гангліїв призводить до гіперкінезій. Система пери-
ферійних нервів не захищена гематоенцефалічним 
бар'єром. При аутоімунних захворюваннях уража-
ються корінці спинномозкових нервів (синдром Гіє-
на-Барре) і нервово-м'язові синапси (міастенія, 
міастенічний синдром). 

Гематоофтальмічний бар’єр (ГОБ) – це 
спеціалізована морфофізіологічна структура, яка 
регулює транспорт рідин та речовин між судинним 
руслом та тканинами ока, попереджає потраплян-
ня чужорідних клітин та молекул, а також активова-
них імунокомпетентних клітин і антитіл [4]. 

Анатомічним субстратом ГОБ є ендотелій капі-
лярів сітківки і райдужки, епітелій циліарного тіла та 
пігментний епітелій сітківки. Гематоофтальмічний 
бар’єр подібний до гематоенцефалічного і не пропу-
скає багато речовин, в тому числі медикаментів [4].  

Розрізняють дві частини бар’єру: гематоводяни-
стий бар’єр (утворений циліарним епітелієм та капі-
лярами райдужки), гематоретинальний бар’єр, який 
в свою чергу поділяється на внутрішній (утворений 
нефенестрованим ендотелієм кровоносних судин 
сітківки, між якими знаходяться щільні контакти (для 
внутрішніх шарів)), зовнішній утворений пігментним 
епітелієм сітківки (для внутрішніх шарів).  

Ця система представлена ендотеліальними 
клітинами капілярів ока, які здійснюють обмін речо-
вин між кров’ю та внутрішніми рідинами ока. Функ-
ція епітелію в цьому випадку не обмежується тіль-
ки його фізико-хімічними властивостями і не є па-
сивною. Різні речовини проникають в склоподібне 
тіло більш повільно, ніж у камеру водянистої воло-
ги. Що свідчить про більш виражену бар’єрну функ-
цію гематоретинального бар’єру ніж у гематоводя-

нистого бар’єру. Великий вплив на функцію гемато-
офтальмічного бар’єру має трійчастий нерв та сим-
патична нервова система [17].  

Рогівка ока містить білок CYP1B, що каталізує 
метаболізм арахідонової кислоти. Утворений при 
цьому метаболіт інгібує Na+/К+–АТФазу, що регу-
лює секрецію внутрішньо очної рідини. Передба-
чається, що певні мутації в гені цього протеїну при-
зводить до виникнення первинної глаукоми, що 
проявляється в ранньому дитячому віці.  

Процеси дифузії значно впливають на склад 
водянистої вологи. Через гематоофтальмічний 
бар’єр швидко проходять ліпідорозчинні речовини. 
Речовини з молекулярною масою більш ніж 600Да 
не проникають через цей бар’єр. Згідно з останніми 
дослідами водяниста волога містить буферну сис-
тему, яка забезпечує постійний рівень pH шляхом 
нейтралізації продуктів метаболізму внутрішньооч-
них тканин та клітин [17]. 

У клініці очних захворювань найчастіше спо-
стерігаються захворювання, що залучають окремі 
внутрішньоочні структури, що відносяться до однієї 
з трьох гістогематичних бар'єрних систем очей.  
Це ірідоціліарна, хоріоретинальна та папілярна 
системи. 

1. Характерні прояви при патологічних станах 
бар'єрної функції судин райдужки. Виражене пору-
шення бар'єрних функцій спостерігається при добро-
якісних пухлинах райдужки. При цьому судини, що 
йдуть до пухлини, заповнюються барвником раніше 
більшості нормальних судин. Судини пухлини зазви-
чай звиті, барвник інтенсивно пронизує пухлину. 

2. При пігментній дегенерації сітківки 
(пігментний абіотрофія сітківки) уражається пігмен-
тний шар епітелію сітківки, а також кровоносні су-
дини. Характерно відкладення пігменту в сітківці у 
вигляді кісткових тілець. Визначається перерозпо-
діл пігменту у вигляді окремих грудочок, розташо-
ваних, в основному, уздовж судин. В уражених уча-
стках флюоресценція виявляється посиленою. 

У разі порушення захисних механізмів кроворе-
тинального бар'єру виникають різні захворювання 
сітківки. При цьому захищеність внутрішніх шарів 
сітківки (мозкова частина) і зовнішніх шарів сітківки 
(сенсорна частина) не однакова [17]. 

Захворювання внутрішніх шарів сітківки вини-
кають при порушеннях захисних функцій одноряд-
ного шару ендотеліальних клітин капілярів. 

Для ураження зовнішніх шарів сітківки шкідливі 
речовини проникають через три структури ока – 
ендотелій хоріокапіллярів, мембрану Бруха і одно-
рядний шар щільно прилягаючих одна до одної 
клітин пігментного епітелію сітківки. 

Клініко-функціональне вивчення таких захво-
рювань, як неврит зорового нерва, передня і задня 
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ішемія зорового нерва, застійний диск зорового 
нерва при підвищенні внутрішньочерепного тиску і 
різкому зниженні ВОТ, глаукомная нейропатія зо-
рового нерва, дозволили зрозуміти ступінь пору-
шень фізіологічної, та гістогематичної системи тка-
нин зони диска зорового нерва [4]. 

Гематотестикулярний бар’єр (ГТБ) – це 
складний комплекс структури сім’яника, що відо-
кремлює кров від статевих клітин, які вже пройшли 
кросинговер та забезпечує високу вибірковість тра-
нспорту речовин усередину сім’яних канальців, 
бере участь у регуляції сперматогенезу, забезпе-
чує ізоляцію антигенних клітин сперматогенного 
епітелію від імунологічного апарату організму, за-
хист і збереження клітин від шкідливих і травмуючи 
факторів. 

Основним гістологічним субстратом гематотес-
тикулярного бар’єру є клітини Сертолі 
(сустентоцити), які інвагінаціями своєї плазматич-
ної оболонки створюють місце для сперматогенних 
клітин. А бокові нижні вирости сусідніх сустентоци-
тів, між якими містяться щільні замикальні контак-
ти, відокремлюють базальний (зовнішній) і адлю-
менальний (внутрішній) поверхи. В останньому 
знаходяться сперматогенні клітині, які вже пройш-
ли кросинговер. Структури стінки капіляра, як і всі 
інші (окрім щільних замикальних контактів між сусі-
дніми сустентоцитами) мають не дуже гарно вира-
жену бар’єрну функцію (рис. 3) [15]. 

ГТБ може бути порушений в результаті травми 
або в результаті хірургічних операцій (вазектомії). 
Сперма з канальців потрапляє в кров і викликає 
автоімунну реакцію. Це пояснюється тим, що кліти-
ни сперматогенного епітелію пройшли кросинговер 
та є чужими для організму людини. Антитіла, які 

виробляються імунною системою, зв’язуються з 
різними антигенами на поверхні цих клітин. 

Імуноглобуліни G, А і М (антиспермальні анти-
тіла) при взаємодії з сперматозоїдами здатні їх 
зафіксувати, аглютінізувати, блокувати процес пе-
нетрації в яйцеклітину. Це призводить до зашкод-
ження процесу запліднення, або блокування про-
цесу імплантації ембріона, навіть в разі викорис-
тання допоміжних репродуктивних технологій [9]. 

У зв'язку з функцією гематотестикулярного ба-
р'єру забезпечувати необхідну гормональну середу 
для сперматогенезу, порушення даного бар'єру – 
важливий фактор виникнення порушень спермато-
генезу (оліго-тератому-і азооспермії) [14].  

Також відомо, що з 1950-х років вплив на доро-
слих щурів солями кадмію (напр. хлоридом кадмію) 
спричиняє серйозні ушкодження тестикулів, їх руй-
нувальні ефекти на гематотестикулярний бар'єр 
були невідомі до того, як Сетчел і Вейтс (1970) 
ілюстрували, що бар'єр клітин Сертолі вкрай чут-
ливий до хлориду кадмію. 

Тільки в 1990 стало відомо, що кадмій та інші 
токсини (напр. гліцерол), що провокують незворот-
ню чоловічу інфертильність пов'язані, хоча б част-
ково, з ушкодженням гематотестикулярного бар'є-
ру. Їх дія пов'язана з руйнуванням ТJ зв'язаних ак-
тинових філаментів і ТJ фібрил, разом з пригнічен-
ням експресії оклудіна та / або мікротрубочок у 
клітинах Сертолі. Кадмій також пов'язаний зі збіль-
шеним ризиком карценогенеза в багатьох органах, 
особливо в нирках, простаті, підшлунковій, леге-
нях, шлунку і яєчках [12]. 

Зниження рівня ІГХ-експресії протеїну Claudin 
11 при секреторній формі чоловічого безпліддя і 
синдромі "тільки клітини Сертолі" свідчить про  

Рис. 3. Будова гематотестикулярного бар’єру 
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значні порушення гематотестикулярного бар'єру, 
які є основою розвитку додаткового імунного  
компонента і поглиблення патологічних змін ткани-
ни яєчка у хворих при цих формах чоловічого без-
пліддя. 

Тому доцільно визначення ІГХК-експресії про-
теїну Claudin 11 як інформативного діагностичного 
і прогностичного показника стану гематотестикуля-
рного бар'єру, який необхідно враховувати при 
діагностиці та лікуванні чоловічого безпліддя. 

Заключення. Таким чином, організм кожної 
людини має велику кількість різних бар’єрів, які 
несуть велике значення в підтриманні гомеостазу 
та захисті організму від шкідливих чинників екзо-
генного та ендогенного походження. У нормально-
му функціонуванні бар’єрів має велике значення їх 
будова, оточення, рівень вибіркової проникності та  
регуляція останньої. Порушення проникності, нер-
вово-гуморальної регуляції, структурних складових 
та підвищення активності ферментних систем, які 
збільшують проникність може стати підставою для 
розвитку багатьох патологій, в залежності від ба-

р’єру: нервової, сенсорної систем, репродуктивних 
функцій, імунних процесів та інших. 

Гістогематичні бар’єри мають пряме відношен-
ня до розвитку великої кількості патологічних про-
цесів, тобто саме з них починаються захворюван-
ня. Знання особливостей гістогематичних бар’єрів, 
дає можливість лікарям та фармацевтам створю-
вати інноваційні та раціональні методи корекції та 
профілактики багатьох патологічних станів, діагно-
стування порушень пов’язаних з цими структурами 
на ранніх стадіях хвороб. З’ясування функціону-
вання бар’єрів при різних патологіях дозволяє не 
тільки зрозуміти причину захворювання, а й здійс-
нити спрямований пошук способів лікування. Відк-
риття в цій сфері мають велике значення для ліку-
вання багатьох аутоімунних, нейродегенеративних 
та інших захворювань.  

Студенти, набувши необхідні вміння та навички 
гістологічного аналізу, мають можливість комплекс-
ного бачення підходів до розгляду діагностичних 
проблем при рішенні майбутніх професійних  
ситуацій. 
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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАЗНЫХ  
ГИСТОГЕМАТИЧЕСКИХ БАРЬЕРОВ ОРГАНИЗМА В НОРМЕ  
И ПРИ ПРОЯВЛЕНИИ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ,  
ИХ МЕДИЦИНСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ И РОЛЬ В ФОРМИРОВАНИИ  
КЛИНИЧЕСКОГО МЫШЛЕНИЯ СТУДЕНТОВ МЛАДШИХ КУРСОВ 
Хламанова Л. І., Ткаченко Ю. В., Северилова М. Д. 
Резюме. Гистогематический барьер – это специализированная структура, которая находится между 

кровью и тканевой жидкостью и регулирует обменные процессы между ними, обеспечивая сохранение 
постоянных физико-химических свойств и состава тканевой жидкости, а также задерживает проникнове-
ние в нее инородных вредных веществ из крови и предупреждает иммунный ответ. В нормальном  
функционировании барьеров большое значение имеет их строение, окружение, уровни выборочной  
проницаемости и их регуляция. Гистогематические барьеры имеют прямое отношение к развитию пато-
логических процессов, то есть именно с них начинаются заболевания. Нарушение проницаемости, нерв-
но-гуморальной регуляции, структурных составляющих и повышение активности ферментных систем, 
которые увеличивают проницаемость, может стать основанием для развития многих патологий, в зависи-
мости от барьера: нервной, сенсорной систем, репродуктивных функций, иммунных процессов и т.д.  

Ключевые слова: барьеры организма, гистогематические барьеры, патологии гематоэнцефаличе-
ского барьера, патологии гематоофтальмического барьера, патологии гематотестикулярного барьера. 
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Structural and Functional Characteristics  
of Different Histohematological Barriers of the Organism  
in Norm and during the Pathological Changes,  
their Medical Significance and Role in Forming Clinical Thinking  
of Junior Students 
Khlamanova L. I., Severylova M. D., Tkachenko Yu. V. 
Abstract. This review presents modern data on the structural and functional features of blood-brain, hema-

totesticular and hemato-ophthalmic barriers and pathologies that appear as a result of their dysfunction. 
The histohematic barrier is a specialized structure located between the blood and the tissue fluid regulating 

metabolic processes between them, ensuring the preservation of permanent physicochemical properties and 
composition of the tissue fluid. This barrier also prevents the penetration of harmful substances from the blood 
and supports an immune response of the organism.  

Normal functioning of different barriers of the body is due to their structure, environment, the level of their 
selective permeability and their regulation. Hystogematic barriers are directly related to the development of 
pathological processes, which means that they can become initial points of various diseases. Violation of per-
meability, neuro-humoral regulation, structural components and increased activity of enzyme systems that in-
crease permeability can be the basis for developing different pathologies. According to the type of barrier there 
are pathologies of nervous and sensory systems, reproductive functions, immune processes, etc. 

New data on histohematic barrier are of great importance for the treatment of many autoimmune, neurode-
generative and other diseases. The knowledge of different barriers functioning in normal and pathological states 
allows not only to understand the cause of the disease, but also to pursue the search for methods of treatment. 
This knowledge enables doctors and pharmacists to create innovative and rational methods of correction and 
prevention of many pathological conditions, diagnosis of disorders associated with these structures in the early 
stages of the disease. 

The knowledge of histohematic barrier plays an important role in forming clinical thinking of junior students. 
Having acquired the necessary skills and abilities of histological analysis, junior students have the opportunity to 
comprehend the approaches to the diagnostic problems in solving future professional situations. 

Keywords: barriers of the organism, histohematological barriers, pathologies of blood-brain barrier, pa-
thologies of hemato-ophthalmic barrier, pathologies of hematotesticular barrier. 
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Проведена мікробіологічна оцінка впливу світ-
лодіодного випромінювання синього й червоного 
спектрів та антимікробних препаратів на суспензій-
ні культури Proteus mirabilis, збудників гнійно-
запальних процесів та на їх здатність до форму-
вання щільних біоплівок. Показано, що комплексне 
застосування оптичного випромінювання синього 
та червоного спектрів з антисептичними препара-
тами хлоргексидином та перекисом водню, сприяє 
пригніченню здатності формування щільних біоплі-
вок ізолятами.  

Ключові слова: антисептичні препарати, світ-
лодіодне випромінювання синього та червоного 
спектрів, біоплівки Proteus mirabilis. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Представлену роботу виконано 
у відповідності з плановою тематикою науково-
дослідної роботи кафедри мікробіології, вірусології 
та імунології ім. проф. Д. П. Гриньова ХНМУ 
«Експериментальне мікробіологічне обґрунтування 
протимікробної терапії гнійно-запальних захворю-
вань», № держ. реєстрації 0114U003390. 

Вступ. Актуальність даної теми пов’язана з 
необхідністю розробки раціональної протимікроб-
ної терапії, використання якої надасть можливість 
запобігти появі резистентних до антимікробних 
препаратів мікроорганізмів. Антибіотикорезистент-
ність на сьогоднішній день виходить за рамки суто 

медико-біологічної проблеми, має величезне соціа-
льно-економічне значення й у розвинених країнах 
розглядається загроза національної безпеки [1]. 
Циркулювання у лікувальних закладах різних умов-
но-патогенних мікроорганізмів зумовлює певний 
відсоток гнійно-запальних ускладнень післяопера-
ційних ранових поверхонь, що потребує пошуку 
шляхів вирішення проблеми [2]. 

Дослідження механізмів розвитку інфекційного 
процесу повинні враховувати наявність у мікроор-
ганізмів низки факторів патогенності, зокрема їх 
здатність утворювати бактеріальні біоплівки. Вив-
чення механізмів дії антибіотиків на формування 
біоплівки патогенними і умовно-патогенними мікро-
організмами є необхідною умовою пошуку препа-
ратів, що здатні ефективно пригнічувати плівкоут-
ворюючі бактерії, які викликають інфекційні усклад-
нення [3]. Зважаючи на існуючі недоліки медика-
ментозної терапії розробка нових, ефективних та 
безпечних для людини методів лікування на сьо-
годні є вкрай актуальною. 

Терапевтичні переваги світлодіодного випромі-
нювання при лікуванні ран були зареєстровані ще з 
1990-х років. Однак багато з описаних результатів 
показують неузгодженість, в основному через по-
милковість методології або відсутності стандарти-
зації в дослідженнях. Крім того, використання світ-
лодіодів в якості терапевтичного ресурсу залишає-
ться суперечливим [4]. Сьогодні використання  
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фотодинамічної терапії набирає обертів, і необхід-
но провести більше досліджень, щоб довести її 
протимікробну ефективність. Однак нетоксичні 
з'єднання, що беруть участь у терапії із застосу-
ванням світлодіодного випромінювання, дають 
певну надію на те, що вона стане ефективним ме-
ханізмом боротьби з гнійно-запальними захворю-
ваннями [5].  

Тому розробка методів із застосуванням світ-
лодіодного випромінювання та протимікробних 
препаратів для пригнічення здатності формування 
планктонними клітинами мікроорганізмів захисних 
форм – біоплівок в даний час є досить актуальною.  

Отже, метою даного дослідження було вста-
новлення комплексної дії антисептичних препара-
тів, які широко використовуються у практичній ме-
дицині, та оптичного випромінювання синього та 
червоного спектрів на здатність до формування 
біоплівок ізолятів Proteus mirabilis.  

Об’єкт і методи дослідження. Об’єктом дос-
лідження були антисептичні препарати (хлоргек-
сидин та перекис водню) та Proteus mirabilis, що 
виділені від хворих з гнійно-запальними процеса-
ми. Ферментативну ідентифікацію мікроорганізмів 
проводили за допомогою ідентифікаціних наборів 
[6]. Синхронізація периодичної культури шляхом 
селекції за методом Мітчісона і Вінсента проводи-
лася після встановлення кінетики росту асинхрон-
ної культури. Встановлювався режим періодичного 
культивування таким чином, щоб протягом експо-
ненціального росту клітинна маса подвоювалася 
від двох до п'яти разів. Приготування суспензій 
ізолятів із визначеною концентрацією мікробних 
клітин проводилося за допомогою електронного 
приладу Densi-La-Meter (PLIVA-Lachema а.s., Чехія) 
за шкалою McFarland. Вимірювання оптичної щіль-
ності біоплівок мікроорганізмів проводили після до-
бової інкубації при t=370С та за порівнянням оптич-
ної щільності дослідних та контрольних сформова-

них біоплівок робили висновок про ступінь форму-
вання біоплівок. Планктонні клітини, які були відіб-
рані з добових біоплівок, інокулювали у комірки 
планшету, додавали суспензійне поживне середо-
вище і термостатували у вологій камері протягом 
доби. Далі оцінювали ступінь агрегації мікробних 
клітин. Кількісним вираженням ступеня формування 
біоплівки і здатності до агрегації планктонних клітин 
є значення оптичної щільності на спектрофотометрі 
«Multiskan EX 355» при 540 нм. Результат визначав-
ся в умовних одиницях оптичної щільності (од.ощ.) 
біоплівкоутворення мікроорганізмами [7].  

Опромінення in vitro проводилось світлодіодни-
ми джерелами синього (440-480 нм) й червоного 
(620–740 нм) випромінювання фотонної матриці 
апарата Коробова «Барва-Флекс» [8], що містить 
світлодіодну матрицю з суперлюмінісцентними 
світлодіодами і блок живлення.  

Для статистичної обробки результатів викорис-
товували програму Exel і Biostat [9, 10].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз здобутих результатів показав, що при засто-
суванні оптичного випромінювання червоного спек-
тру разом з антимікробним препаратом хлоргекси-
дином встановлено пригнічення утворення планк-
тонних клітин Proteus mirabilis у 3,2 рази порівняно 
з контролем без опромінення (0,104±0,08 од.ощ. та 
0,328±0,04 од.ощ.) та з антисептичним препаратом 
перекису водню у 5 рази (0,066±0,08 од.ощ.). При 
комплексному застосуванні світлодіодного випро-
мінювання синього спектру й хлоргексидину вста-
новлено пригнічення суспензійної культури Proteus 
mirabilis у 5,9 рази (0,056±0,08 од.ощ.), а при засто-
суванні перекису водню – у 5,6 рази (0,068±0,06 
од.ощ.) порівняно з контролем без опромінення 
(рис. 1). 

Аналізуючи результати щодо здатності форму-
вання біоплівок планктонними клітинами після ком-
плексної дії оптичного випромінювання синього та 

Рис. 1. Дія антисептичних препаратів й оптичного  
випромінювання синього та червоного спектрів на  

суспензійну культуру ізолятів Proteus mirabilis 

Рис. 2. Формування біоплівок ізолятами Proteus mirabilis 
за дії дослідних препаратів й оптичного випромінювання 

на суспензійну культуру полірезистентних штамів 
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червоного спектрів та антимікробних препаратів на 
суспензійні культури ізолятів Proteus mirabilis вста-
новлено, що під впливом світлодіодного випроміню-
вання синього спектру значно посилюється чутли-
вість ізолятів до хлоргексидину, що запобігає утво-
ренню щільних біоплівок ізолятами: здатність до 
формування біоплівок знижується у 10,4 рази порів-
няно з контрольними значеннями без впливу оптич-
ного випромінення (0,238±0,06 од.ощ. та 2,481± 
±0,09 од.ощ.), а при комплексному застосуванні із 
антисептичним препаратом перекису водню – приг-
нічення формування біоплівок – у 9,2 рази (рис. 2). 

При визначені здатності добових біоплівок  
Proteus mirabilis, які утворилися після дії антисеп-
тичних препаратів і світлодіодного випромінювання  
на бактеріальні культури ізолятів, утворювати  
планктонні клітини встановлено, що під впливом 
світлодіодного випромінювання червоного спектра 
(рис. 3) спостерігається пригнічення утворення 
планктонних клітин у комплексі з хлоргексидином - 
у 29,3 рази, у комбінації з перекисом водню пригні-
чення утворення планктонних клітин спостерігаєть-
ся у 64,9 рази порівняно з контролем без опромі-
нення, що можна пояснити специфікою механізму 
дії: у клітинах під впливом ферментів, таких як пе-
роксидаза й каталаза, перекис водню розкладаєть-
ся з виділенням атомарного кисню, який виявляє 
антимікробні властивості. За дії червоного спектру 
світлодіодного випромінювання відбувається акти-
вація ферментативної активності мікроорганізмів, 
зокрема пероксидазної та каталазної, тож відбува-

ється активне виділення кисню з подальшим запо-
біганням утворення нових мікробних клітин. 

Оцінюючи результати, які були отримані після 
визначення здатності планктонних клітин Proteus 
mirabilis формувати нові біоплівки за впливу світло-
діодного випромінювання синього та червоного 
спектрів і протимікробних препаратів було встанов-
лено пригнічення здатності до формування нових 
біоплівок планктонними клітинами клінічних штамів 
Proteus mirabilis: у 21,4 рази при застосуванні чер-
воного світлодіодного випромінювання й хлоргек-
сидину: 0,169±0,08 од.ощ. та 3,615±0,05 од.ощ.; у 
43 рази – при червоного світлодіодного випроміню-
вання й перекису водню: 0,084±0,02 од.ощ. та 
3,615±0,05 од.ощ. За дії синього спектру світлоді-
одного випромінювання й хлоргексидину спостері-
гається пригнічення формування вторинних біоплі-
вок у 57,4 рази, а у комплексному застосуванні з 
перекисом водню – у 36,5 рази (рис. 4).  

Висновки. Таким чином, в результаті даного 
дослідження обґрунтовано можливість застосуван-
ня у комплексній терапії гнійно-запальних процесів 
оптичного випромінювання синього та червоного 
спектрів з антисептичними препаратами сприяє 
пригніченню здатності до формування біоплівок 
ізолятами Proteus mirabilis.  

Перспективи подальших досліджень в дано-
му напрямку є вивчення впливу протимікробних 
препаратів та світлодіодного випромінювання си-
нього та червоного спектрів на добові біоплівки 
ізолятів Proteus mirabilis. 

Рис. 3. Щільність планктонних клітин, що утворені  
біоплівками клінічних штамів Proteus mirabilis, за дії анти-
септичних препаратів і світлодіодного випромінювання 

червоного та синього спектрів на бактеріальну суспензію 
(1-контроль, 2 – застосування антисептика хлоргексидина, 

3 – застосування перекису водню) 

Рис. 4. Щільність нових (вторинних) біоплівок клінічних 
штамів Proteus mirabilis, що сформовані планктонними 
клітинами за дії антисептичних препаратів і світлодіод-
ного випромінювання синього та червоного спектрів на 

суспензійну культуру 
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УДК 579.262:57.085.2:[615.28:615.849].015.21 
КОМБИНИРОВАННОЕ ДЕЙСТВИЕ ОПТИЧЕСКОГО ИЗЛУЧЕНИЯ  
СИНЕГО И КРАСНОГО СПЕКТРОВ И АНТИСЕПТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ  
НА СПОСОБНОСТЬ К ФОРМИРОВАНИЮ БИОПЛЕНОК ИЗОЛЯТАМИ  
PROTEUS MIRABILIS 
Дубовик Е. С., Мишина М. М., Коробов А. М. 

Резюме. Проведена микробиологическая оценка влияния светодиодного излучения синего и красно-
го спектров и антисептических препаратов на суспензионные культуры Proteus mirabilis, возбудителей 
гнойно-воспалительных процессов и на их способность к формированию биопленок. Показано, что ком-
плексное применение оптического излучения синего и красного спектров с антисептическими препарата-
ми хлоргексидином и перекисью водорода, способствует подавлению способности формирования плот-
ных биопленок изолятами. 

Ключевые слова: антисептические препараты, светодиодное излучение синего и красного спектров, 
биопленки Proteus mirabilis. 
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Combined Effect of Optical Radiation of the Blue and Red Spectra  
and Antiseptic Drugs on the Ability to Form Biofilm  
of Proteus mirabilis Isolates  
Dubovik O. S., Mishina M. M., Korobov A. M. 
Abstract. The relevance of this topic is related to the need of developing rational antimicrobial therapy, the 

use of which will provide an opportunity to prevent the emergence of resistant to antimicrobial drugs of microor-
ganisms. Despite the progress in the development and improvement of existing methods of antimicrobial ther-
apy of purulent inflammatory processes, this problem remains a priority in modern medicine and microbiology. It 
happens due to the extremely high growth of antibiotic resistant strains of microorganisms, which is associated 
with the ability of bacteria to form a protective biofilm around them. 

Thus, the purpose of this study was to check the complex action of antiseptic drugs that are widely used in 
practical medicine, and the optical radiation of blue and red spectra on the ability to form biofilm by Proteus mir-
abilis isolates. 

Materials and methods. The object of the study was antiseptic drugs (chlorhexidine and hydrogen peroxide) 
and Proteus mirabilis, isolated from patients with purulent-inflammatory processes. Enzymatic identification of 
microorganisms was carried out using identification kits. The synchronization of periodic culture was carried out 
after establishing the kinetics growth of asynchronous culture. Measurement of the optical density of microor-
ganisms’ biofilm was carried out after one-hour incubation by comparing the optical density of the experimental 
and control biofilm formed. It helped to determine the degree of biofilm formation. The quantitative expression of 
the degree of biofilm formation and the ability to aggregate the planktonic cells is the value of the optical density 
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on the Multiskan EX 355 spectrophotometer at 540 nm. The result was determined in conventional units of opti-
cal density of biofilm formation by microorganisms. The exposure to in vitro was carried out by LED sources of 
blue (440–480 nm) and red (620–740 nm) radiation of the photon matrix of the Korobov apparatus "Barva-Flex", 
which contains an LED matrix with super-fluorescent light-emitting diodes and a power supply. We used the 
program Exel and Biostat for the statistical processing of the results. 

Results and discussion. The analysis of the results showed that in the application of optical radiation of the 
red spectrum, along with the antimicrobial drug chlorhexidine, the suppression of the formation of Proteus mir-
abilis planktonic cells was 3.2 fold compared with the control objects without irradiation and 5 times the antisep-
tic preparation of hydrogen peroxide. In the complex application of the LED radiation of the blue spectrum and 
chlorhexidine, suppression of the suspension culture of Proteus mirabilis was detected in 5.9 times, while in the 
case of hydrogen peroxide application it was 5.6 times compared with the control objects without irradiation. 
Analyzing the results of the ability of the biofilm formation with planktonic cells after the complex action of optical 
radiation of blue and red spectra and antimicrobial agents on suspensions of isolates of proteins, Proteus mir-
abilis we found out that under the influence of light emitting diodes of the blue spectrum the sensitivity of the 
isolates to chlorhexidine significantly increases, which prevents the formation of dense bioplates by isolates: the 
ability to form biofilm is reduced in 10,4 times in comparison with the control values without any influence of opti-
cal radiation and in the complex application with an antiseptic preparation of hydrogen peroxide - inhibition of 
the formation of biofilm – 9.2 times. 

With the definite ability of day biofilm Proteus mirabilis, which were formed after applying antiseptic drugs 
and LED radiation on bacterial cultures of isolates, to form planktonic cells, it was established that under the 
influence of LED radiation of the red spectrum there is a suppression of the formation of planktonic cells in the 
complex with chlorhexidine – 29.3 times, in combination with hydrogen peroxide. The inhibition of the formation 
of planktonic cells was observed to be 64.9 times compared with the control without irradiation, which can be 
explained by the specific features of action mechanism: the cells under the influence of enzymes such as per-
oxidase and catalase, hydrogen peroxide decomposes to release atomic oxygen antimicrobial properties. Under 
the influence of the red spectrum of light-emitting diode radiation, activation of the enzymatic activity of microor-
ganisms, in particular peroxidase and catalase, was taking place, therefore, an active oxygen release occured, 
and subsequent prevention of the formation of new microbial cells. 

Evaluating the results obtained after determining the ability of planktonic cells Proteus mirabilis to form new 
biofilms under the influence of LED radiation of blue and red spectra and antimicrobial drugs, the inhibition of 
the ability to form new biofilms with planktonic cells of clinical Proteus mirabilis strains was established:  
21.4 times with the use of red LED and chlorhexidine and 43 times for the action of red LED and hydrogen per-
oxide. Under the influence of the blue spectrum of LED radiation and chlorhexidine, the suppression of the  
formation of secondary biofilms was observed – 57.4 times, and in the complex application with hydrogen  
peroxide – 36.5 times. 

Conclusions. As a result of this study, we substantiated the possibility of application optical radiation of blue 
and red spectra with antiseptic agents in the complex therapy of purulent-inflammatory processes. This contrib-
utes to depression of the ability to form biofilms with Proteus mirabilis isolates. 

Further research in this area should be dedicated to the study of the effects of antimicrobial drugs and LED 
radiation of blue and red spectra on the day-to-day biofilm isolates Proteus mirabilis. 

Keywords: antiseptic drugs, light-emitting diode radiation of the blue and red spectra, biofilm Proteus  
mirabilis. 
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У статті розглядаються результати експери-
менту зі штучного введення Pb в організм лабора-
торних щурів. Надається конкретна інформація про 
кількість екскрецій з розрахунку на 1 г ваги тіла 
упродовж дослідження, добовий об’єм виведення 
полютанту, порівняльна характеристика даного 
процесу у дослідних та контрольних тварини. 

Встановлені показники концентрацій основних 
мікроелементів, також наводиться порівняльна 
характеристика кількості основних токсикантів – 
кадмію та свинцю – у тварин обох груп та їх зміна 
під час проведення досліду у контрольних та дос-
лідних тварин. Визначені кореляційні зв’язки кон-
центрації свинцю з концентраціями інших мікрое-
лементів упродовж експерименту. Встановлені 
деякі особливості взаємодії досліджуваного полю-
танту з іншими мікроелементами у екскреціях як 
експериментальної, так і контрольної груп тварин.  

Ключові слова: свинець, виведення, екскреції, 
концентрація, кореляція. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконано у рамках 
науково-дослідної роботи кафедри медичної біоло-
гії, фармакогнозії та ботаніки Державного закладу 
«Дніпропетровська медична академія МОЗ Украї-
ни» «Біологічні основи морфогенезу органів та тка-
нин під впливом нанометалів в експерименті»,  
№ державної реєстрації 0115U004879. 

Вступ. Проблема забруднення навколишнього 
середовища продовжує залишатися однією з най-
більш важливих та актуальних проблем сучасності, 
у тому числі і для нашої країни та нашого регіону 
[8]. Серед найнебезпечніших забруднювачів приро-
ди та її об’єктів присутні важкі метали, що, як ре-
зультат промислової діяльності, у великій кількості 
надходять у навколишнє середовище [7]. Розпо-
всюджуючись серед усіх ланок природного середо-
вища, токсичні речовини проникають і накопичу-
ються як у тваринних об’єктах, так і в людському 
організмі, що є небезпечним для здоров’я людини 
[5, 6, 11]. Глобальне забруднення природного се-
редовища призвело до необхідності організації 

системи контролю за його станом – екологічного 
моніторингу, однією з головних проблем якого є 
вибір різновидів індикаторів, чутливих до тих або 
інших полютантів [3]. Мишоподібні гризуни є одни-
ми з деяких ссавців, що живуть у зонах промисло-
вого забруднення [2]. Саме тому вони й були обра-
ні для проведення експерименту. 

Одним із найбільш небезпечних для живого 
організму мікроелементів є свинець. Щорічно в на-
вколишнє середовище у вигляді силікатного пилу, 
вулканічного диму, випаровувань лісів та ін. потра-
пляє до 210 тисяч тон Pb. Техногенними джерела-
ми є вихлопні гази, стічні води, пил, який розсіюєть-
ся під час роботи машин. Внаслідок виробничої 
діяльності людини в світовий океан щорічно надхо-
дить до 460 тис. тон Pb. Також він застосовується у 
виробництві кабелів, у хімічному машинобудуванні, 
для одержання тетраетілсвинцю і свинцевих піг-
ментів, як компонент різноманітних сплавів [1]. Pb і 
його оксиди застосовуються у виробництві акумуля-
торів. Багато сполук Pb використовуються для виго-
товлення фарб, зокрема свинцевого білила, оксид 
свинцю (II) застосовується у виробництві скла, гла-
зурі, емалі, оліфи; гуми та сірників [5, 6].  

Cвинець – це токсикант, який не має визначе-
ної біологічної ролі, але може значною мірою нако-
пичуватися в організмі тварин і людини [17]. Хро-
нічне його надходження в організм призводить до 
суттєвих незворотних порушень сперматогенезу 
[16] і естрального циклу, глибоких дегенеративних 
змін у фолікулярному апараті, деформації зародка 
і спонтанних абортів у тварин [3]. Токсикант здат-
ний уражати центральну й периферичну нервову 
систему, кістковий мозок [10, 18], кров, судини, ге-
нетичний апарат клітин, має гонадо- та ембріоток-
сичну дію. Дія Pb на кровотворення пов’язана з 
його впливом на ферментативні процеси [1, 9, 15]. 
При внутрішньовенній ін'єкції Pb первинно відкла-
дається в кістках, печінці та нирках [4], але міцно 
втримується тільки в кістковій тканині. Свинець 
тісно пов'язаний з обміном у кістковій тканині [1].  

Із сечею з організму виводиться біля 5–10% 
харчового раціону Pb, що може служити непрямою 
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вказівкою на рівні його надходження в організм. 
Середній вміст Pb у сечі становить у середньому 
0,044 мг/добу. Свинець, що виявляється в калі, є, в 
основному, часткою елементу, що не всмокталася, 
однак деяка частина його також виділяється із жов-
чю [14]. Вміст Pb у калі відповідає надходженню 
його з їжею [1]. Виділення з калом в цілому харак-
терне для важких металів, однак особливості та 
механізми цього процесу до кінця не вивчені. Виве-
дення Pb, наприклад, істотно збільшується при 
збільшенні в раціоні білкових продуктів [12]. Добо-
ве надходження Pb в організм людини становить 
20–400 мкг. Біля 90% токсиканту потрапляє із  
продуктами харчування рослинного походження; 
інше – з водою та атмосферним повітрям. Най-
більш чутливі до отруєння Pb і його сполуками – 
собаки й коні; помірно – кішки та кролики; малочут-
ливі – морські свинки, барани, кози; найбільш  
стійкі – пацюки, миші, птахи [1].  

Мета дослідження. Дослідження конкретних 
та чітких закономірностей екскреторного виведен-
ня небезпечного токсичного мікроелементу, свин-
цю, з організму лабораторних щурів після його пе-
рорального надходження під час хронічного експе-
рименту – головна мета дослідження. Встановлен-
ня конкретних об'ємів екскрецій у тварин дослідної 
та контрольної групи, визначення концентрацій як 
даного полютанту, що досліджується, так і інших 
мікроелементів, а також встановлення кореляцій-
них зв’язків між різними компонентами токсичного 
забруднення та свинцем.  

Матеріал і методи дослідження. У ході про-
веденого експерименту (щури), тривалість якого 
становила 16 днів, було використано 2 групи тва-
рин, одна з яких була експериментальною, а дру-
га − контрольною. Всі тварини обох груп були помі-

щені в окремі клітки з однаковими умовами перебу-
вання. Щодня у тварин збиралися екскременти та 
замінювалася підстилка із фільтрувального папе-
ру, у який збиралася сеча за минулу добу. Кожній 
тварині експериментальної групи вводилася своя, 
індивідуальна доза Pb, розрахована залежно від 
ваги даної тварини, але однакова добова доза 
свинцевого розчину, який додавали в їжу експери-
ментальній групі щурів з розрахунку 30 мг/кг. Всі 
зібрані під час експерименту екскременти й фільт-
рувальний папір із сечею були оброблені для по-
дальших досліджень у лабораторних умовах.  

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментів та інших наукових ці-
лей» (Страсбург, 2005), «Загальних етичних прин-
ципів експериментів на тваринах», ухвалених 
П`ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2013). 

Визначення концентрацій мікроелементів про-
водили на атомно-абсорбційному спектрофотомет-
рі АА-30 виробництва фірми «Карл Цейс Йена». 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Оскільки всі тварини, хоч і мали однаковий вік та 
приблизно однакову вагу, усе ж таки мали деякі 
відмінності у цьому показнику, тому, з метою отри-
мання найбільш достовірних та показових даних, 
кількість екскрецій перераховувалася з розрахунку 
на 1 г ваги тіла кожної тварини, що дало можли-
вість статистично достовірно порівнювати ці показ-
ники, як для всіх тварин даного досліду, так і інших 
досліджень, подібних за спрямуванням (рис. 1). У 
цілому, об'єми виділення екскрецій на 1 г ваги тіла 
тварини достатньо значні, як для представників 
дослідної, так і контрольної групи. Показники  

Рис. 1. Кількість екскрецій на 1 г ваги тварини 

Примітки: r = 0,82; p < 0,05. 
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тварин дослідної групи превалюють над аналогіч-
ними показниками контрольних тварин протягом 
усього експерименту, за виключенням 11 і 15 доби. 
В перші дні проведення досліду відбувається де-
яке зниження кількості екскрецій. Так, у дослідних 
тварин з 43 мг до 25–30 мг протягом 3–8 доби, різ-
ке збільшення до 45 мг спостерігається на 9 добу, 
та майже до 60 мг на 13 добу експерименту, після 
чого відбувається зменшення кількості до рівня  
39–45 мг. Така ж хвилеподібна динаміка характер-
на і для зміни кількості екскрецій у тварин контро-
льної групи. Процеси, які відбуваються з показни-
ками тварин обох груп, майже ідентичні, що під-
тверджує достатньо високий коефіцієнт кореляції 
між змінами цих показників (r = 0,82). 

Таким чином, у перший тиждень проведення 
досліду відбувається незначне зменшення кількос-
ті екскрецій, що може свідчити про деяку пригніче-
ність фізіологічного стану тварин в умовах експе-
рименту. У другий тиждень досліду (друга полови-
на) спостерігається збільшення об’єму екскрецій у 
порівнянні з початком експерименту. Це може свід-
чити як про деяке покращення стану тварин, адап-
тації та звикання до умов, так і про інтенсифікацію 
виведення полютанту свинцю (але таке припущен-
ня може існувати тільки для дослідної групи тва-
рин). Середні показники кількості екскрецій (на 1 г 
ваги тіла тварин) дослідної групи – 37,1±7,6 мг, кон-
трольної групи – 29,7±9,7, що у цілому також де-
монструє збільшення екскрецій саме у тварин дос-
лідної групи, можливо, як адаптивну реакцію для 
виведення з організму небезпечного полютанту. 

Також під час дослідження були визначені кон-
центрації деяких, найбільш поширених мікроеле-
ментів, біогенних та токсичних. З метою встанов-
лення можливого кореляційного зв’язку Pb з різни-
ми мікроелементами був розрахований відповідний 
коефіцієнт в екскреціях тварин обох груп (табл. 1).  

Результати свідчать про фактичну відсутність 
кореляції між концентраціями мікроелементів і Pb в 
екскреціях тварин контрольної групи, і достатньо 
високими показниками даного коефіцієнта для де-
яких мікроелементів у тварин дослідної групи. Так, 
для Ni він складає r = 0,76, а для Сu i Zn, відповід-
но, r = 0,87, і r = 0,85. Це свідчить про суттєвий вза-
ємозв’язок між цими важкими металами. Що стосу-
ється іншого небезпечного полютанту Cd, то коре-
ляційний зв’язок з ним протягом усього експери-
менту незначний (r=0,51). Але він суттєво збіль-
шується, якщо брати до уваги тільки другу полови-
ну проведення досліду (другий тиждень, з 9 доби). 
Тоді коефіцієнт складає r=0,93, що свідчить про 
майже синхронні процеси у зміні концентрації цих 
небезпечних полютантів. 

Концентрація Pb у екскреціях тварин дослідної 
групи превалює над аналогічними показниками 
щурів контрольною групи, що цілком логічно та 
закономірно, оскільки в їх організм штучно надхо-
дили достатньо високі концентрації даного елемен-
ту. Дана перевага варіює від 1,09 до 15,70 разів під 
час експерименту. Зміна концентрації найбільш 
небезпечних мікроелементів – токсикантів свинцю 
та кадмію – у тварин дослідної групи представлена 
на рис. 2.  

Показники концентрації Pb домінують над анало-
гічними показниками кадмію протягом усього експе-
рименту, за винятком 4 та 9 доби. Як зазначалося 
вище, у першій половині проведення досліду не вста-
новлено наявності кореляції між концентраціями цих 

Таблиця – Коефіцієнт кореляції концентрації важких 
металів і концентрації Pb в екскреціях обох груп тварин 
(р < 0,05) 

Групи Fe Mn Cu Zn Ni Сd 

дослід –0,08 0,76 0,87 0,85 0,62 0,51 

контроль 0,39 0,38 0,42 0,35 0,16 0,22 

Рис. 2. Концентрація Pb і Cd в екскреціях тварин дослідної групи 

Примітки: 16 діб – r = 0,51; 9-16 доба r = 0,93; p < 0,05. 
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токсикантів, але вона чітко простежується після  
8 доби, тобто у другій половині експерименту. Це 
може свідчити про встановлення тісних кореляцій-
них зв’язків між токсикантами через тиждень після 
початку експерименту та синхронізації процесу 
виведення їх з екскреціями. 

Для Pb характерна наявність двох максимумів 
концентрацій, які встановлені на 5 та 12 добу дос-
ліду, тобто на середину 1 та 2 тижня. До, після і 
між цими піками показника концентрації відзначає-
ться його зниження. Це свідчить про деяку цикліч-
ність у процесі формування концентрації свинцю в 
екскреціях тварин, пов’язану зі складністю процесів 
адаптації. 

Висновки. Таким чином, проведені дослідження 
встановили, що кількість екскрецій (на 1 г ваги щура) 
у тварин дослідної групи впродовж експерименту, як 
правило, домінує над аналогічними показниками 
тварин контрольної групи. У другий тиждень досліду 
(друга половина) спостерігається збільшення об’єму 
екскрецій у порівнянні з початком експерименту у 
тварин обох груп. Це може свідчити як про деяку 
адаптацію та звикання до умов проведення експери-
менту, так і про інтенсифікацію виведення полютан-
ту свинцю. В цілому, збільшення екскрецій у тварин 
дослідної групи є адаптивною реакцією для виве-
дення з організму небезпечного полютанту.  

Встановлено кореляційний зв’язок між концент-
раціями Pb та Mn, Сu, Zn у дослідних тварин та 
незначну кореляцію у тварин контрольної групи. Це 
свідчить про суттєвий взаємозв’язок між цими важ-
кими металами в екскреціях щурів Також існує сут-
тєвий зв’язок між змінами концентрацій Pb і Cd у 
тварин дослідної групи, але він виявляється тільки 
на другий тиждень проведення експерименту Тоді 
коефіцієнт складає r=0,93, що свідчить про майже 
синхронні процеси у зміні концентрації цих небез-
печних полютантів.  

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведені дослідження у подальшому дають можли-
вість встановити об’єми виведення свинцю з орга-
нізму кожної тварини за визначений період часу. 
Крім того, стає можливим визначати відсоток ток-
сиканту, якій виводиться з екскреціями відносно до 
об'єму, який надходить в організм тварини. Такі 
дослідження можна провести для будь якого мікро-
елементу. Підхід, запропонований у цьому дослід-
женні, можливо екстраполювати на будь-які тва-
ринні організми, включаючи людину, що дозволить 
розраховувати об’єми виведення металів з організ-
му, яке відбувається різними шляхами, а також 
оцінювати накопичення в організмі небезпечних 
мікроелементів. 
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УДК 57.084.1+599.323.45 
ВЛИЯНИЕ СВИНЦА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЭКСКРЕЦИЙ  
ЛАБОРАТОРНИХ КРЫС В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТА 
Земляной А. А. 
Резюме. В статье рассматриваются результаты эксперимента по искусственному введению Pb в ор-

ганизм лабораторных крыс. Приводится конкретная информация о количестве экскреций в расчете на 1 г 
веса тела животных во время исследования, суточный объем выведения полютанта, сравнительная ха-
рактеристика данного процесса у эксперементальных и контрольных животных. 

Установлены показатели концентраций основных микроэлементов, и приводится сравнительная  
характеристика количества основных токсикантов – кадмия и свинца – у животных обоех групп и их изме-
нение во время проведения опыта у контрольных и экспериментальных животных. Определены корреля-
ционные связи концентрации свинца с концентрациями других микроэлементов во время опыта. Опреде-
лены некоторые особенности взаимодействия исследуемого полютанта с другими микроэлементами в 
экскрециях экспериментальной и контрольной групп животных. 

Ключевые слова: свинец, выведение, экскреции, концентрация, корреляция. 
 
UDC 57.084.1+599.323.45 
Lead Effects on Some Excretion Indicators of Laboratory Rats  
under Experimental Conditions 
Zemlianoy O. A. 
Abstract. Contamination of the environment is one of the most important and urgent problems of today’s 

world. Heavy metals are considered to be the most dangerous environmental contaminants that are polluted into 
the environment in large volumes, primarily as a result of industrial activities. Lead is one of the most dangerous 
microelements for living organisms. This toxicant can be accumulated in animals and humans to significant lev-
els. Chronic intake of lead causes numerous severe irreversible disorders. 

The main purpose of present research was to study the specific and quantitative tendencies in excretory 
withdrawal of lead from the body of laboratory rats after oral intake of the metal. Precise amounts of metal in the 
excretions in experimental and control groups were determined. The concentrations of the pollutant were meas-
ured, and the correlations between the various components of toxic pollution and lead concentration were found.  

Objects and Methods. The duration of the experiment was 16 days. During the investigation, two groups of 
animals were used, one of which was experimental, and the other – control group. All animals in both groups 
were placed in individual cages with identical conditions. Individual Pb doses were administered to every animal 
in experimental group, depending on the weight of the animal, but equal daily dose in mcg per 1 mg of body 
weight was administered to all experimental animals. 

Results and its discussion. The research demonstrated that the volume of excretions per 1 g of body weight 
of the animals were rather high in both experimental and control groups. Throughout the experiment, the vol-
umes for the animals in experimental group prevailed over those for control animals. During the first week of the 
experiment, slight decrease in the number of animal excretions in both groups was registered. This may indicate 
depression of some physiological parameters of animals in the experimental settings. During the second week 
of the experiment (second half of the experiment), an increase in the volume of excretions was found, compared 
with the beginning of the experiment. This may indicate a slight improvement in animal condition and their adap-
tation to the experimental settings, accompanied by the intensifying in the withdrawal of the lead as environ-
mental pollutant. However, such assumptions may be valid only for the experimental group of animals. Average 
number of excretions (per 1 g of body weight of the animal) were 37,1 ± 7,6 mg for the experimental group, and 
29,7 ± 9,7 mg for the control group. These figures predominately support an increase in excretions in animals of 
the experimental group, perhaps due to adaptive response directed to the remove excess of harmful pollutant 
out of the body. 
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We also determined concentrations of some of the most common trace elements, both biogenic and toxic. 
To investigate possible relations between Pb concentration and the content of other elements, correlation coeffi-
cients were determined. Correlations between the Pb and concentrations of Mn, Cu, Zn were found in experi-
mental animals, while those relations in control animals were only minor. This suggests a significant relation 
between the accumulations of various heavy metals. Regarding another dangerous pollutant, Cd, the correspon-
dent correlation throughout the experiment was insignificant (r = 0,51). However, it greatly increased and be-
came significant, when only the second half of the experiment was taken into account (the second week, start-
ing from the 9th day). In this case the correlation coefficient was as high as 0,93, indicating almost synchronous 
processes in the changes in the concentrations of these dangerous pollutants. 

The concentrations of Pb in the excretion of the animals in experimental group were 1.09–15.70 times 
higher than those in control group. Indicators of lead accumulation dominated over those of cadmium accumula-
tion throughout the experiment, with except of days 4 and 9. For Pb, two peaks of concentration were character-
istic, which occurred on the days 5 and 12 of the experiment, e.g., in the middle of 1st and 2nd weeks. Before, 
after and between those peaks, Pb concentration declined. This fact suggests some recurrence in the process 
of lead excretion in animals, due to the complexity of adaptation process. 

The results of the experiment make possible further evaluation of the rates of lead withdrawal from the body 
for each animal during a given period of time. Our results also allow determination of the proportion of the ex-
creted toxicant compared to the total amount of the metal in animal’s body. Such studies should be conducted 
for all major microelements, which will provide basis for the investigations of animal adaptation to polyelemental 
contamination. The approach proposed in our experiment could be extrapolated to any animal species, including 
humans, as it provides methodology to assess the volumes of excretion of different microelements, by different 
ways, and to estimate accumulation of hazardous trace elements in the body. 

Keywords: lead, withdrawal, excretion, concentration, correlation. 

Стаття надійшла 7.11.2017 р. 

Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 



 Біологічні науки 

 264 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 3, № 1 (10) 

DOI: 10.26693/jmbs03.01.264  
УДК 57.083.3:616.23/.24 

Пилипенко Н. О., Вовк К. В., Ніколенко Є. Я. 

ОСОБЛИВОСТІ ПОРУШЕНЬ ПРИРОДЖЕНОГО ІМУНІТЕТУ  
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Найбільш небезпечним серед шкідливих фак-
торів ливарного виробництва по агресивності впли-
ву на організм працюючих вважається пил, що вмі-
щує кварц, тому у працюючих пилоутворюючих 
виробництв особливо перевантаженими виявля-
ються функції, які здійснюються за допомогою фак-
торів природженого імунітету, це значно збільшує 
можливість розвитку порушень роботи бронхолеге-
невої системи працюючих, зокрема порушення 
вентиляції легень та розвитку незворотних патоло-
гічних станів. 

У дослідженні брали особи які працюють в умо-
вах підвищеної концентрації пилу – 107 практично 
здорових та 142 працівника з порушеннями венти-
ляції легень. 

Стан природженого захисту оцінювали за рів-
нем активності фагоцитозу, продукції активних 
форм кисню за допомогою спонтанного НСТ-тесту 
та активності комплементу.  

В результаті у обстежених осіб встановлена 
залежність активності природженого імунітету від 
типу порушень вентиляції легень.  

Ключові слова: природжений імунітет, вироб-
нича пил, рестриктивні та обструктивні типи пору-
шення вентиляції. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота була виконана у рамках 
НДР Харківського НДІ гігієни труда і професіональ-
них захворювань «Клініко-епідеміологічні дослід-
ження стану здоров’я та умов праці з впроваджен-
ням концепції управління ризиками професійної та 
виробничо-обумовленої захворюваності у праців-
ників машинобудування, які працюють у шкідливих 
та небезпечних умовах», № державної реєстрації  
01080005245.  

Вступ. Природжений імунітет формує першу 
лінію захисту організму, тобто забезпечує розпізна-
вання чужорідних молекул, які експресують збуд-
ники інфекцій, знищує носіїв за допомогою ком-
плексу реакцій, насамперед, фагоцитозу, активує 
каскад комплементу. В рамках вродженого імуніте-
ту сформувався додатковий механізм відповіді на 

ендогенні сигнали небезпеки, крім того активація 
вродженого імунітету необхідна для запуску адап-
тивного імунітету [1]. На організм працівників ли-
варного виробництва діє низка шкідливих чинників: 
пил, мікроклімат, вібрація, шум, інфрачервоне ви-
промінювання та інші [2]. Найбільш небезпечним в 
серед них вважається пил, що вміщує кварц, це 
значно збільшує кількість випадків розвитку пору-
шень функціонування бронхолегеневої системи 
працюючих, зокрема порушень вентиляції легень. 
Однією з причин розвитку таких порушень вважає-
ться перевантаження імунної системи, насампе-
ред, природженого імунітету [3, 4]. 

Мета дослідження – з’ясування стану показ-
ників природженого імунітету осіб, які працюють в 
умовах шкідливого впливу промислового пилу та 
мають порушення вентиляції легень різного типу. 

Об’єкт і методи дослідження. Дослідження 
проводилося на клінічній базі Харківського НДІ гі-
гієни праці та професійних захворювань ХНМУ. У 
дослідженні брали участь особи які працюють в 
умовах підвищеної концентрації пилу, який пред-
ставлено переважно вільним SО2: 107 практично 
здорових осіб та 142 працівника з порушеннями 
вентиляції легень, з яких 101 особа з обструктив-
ним типом порушення вентиляції (ОТПВ), який обу-
мовлений хронічним обструктивним захворюван-
ням легень та друга підгрупа – 41 особа з рестрик-
тивним типом порушення вентиляції (РТПВ), який 
обумовлений дифузним пневмофіброзом.  

Фактори природженого захисту, зокрема актив-
ність фагоцитозу, досліджували мікроскопічно, за 
інтенсивністю захоплення і перетравлювання бак-
терій St. aureus (музейний штам 209) нейтрофіла-
ми [5]. Це дозволило визначити: відсоток активно 
фагоцитуючих нейтрофілів (ФАН), поглинальну 
активність нейтрофілів – фагоцитарне число (ФЧ), 
це середнє число захоплених клітиною мікробів, 
пораховане на 1 активну клітину, фагоцитарний 
індекс (ФІ) – середня кількість захоплених мікробів, 
показник перетравлюючої активності (відсоток ли-
зованих внутрішньоклітинних мікробів від кількості 
поглинених у цілому). 
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Продукція активних форм кисню (АФК) фагоци-
тами периферичної крові вивчалася за допомогою 
спонтанного НСТ-тесту за методом Парка (Park 
B. H.) в модифікації Нагоєва Б.С. [6]. Принцип ме-
тоду заснований на відновленні поглиненого фаго-
цитом розчинного барвника нітросинього тетразо-
лія (НСТ) в нерозчинний діформазан під впливом 
супероксіданіона, що утворюється в НАДФ-Н-
оксидазної реакції [7]. 

Активність комплементу визначалась за допо-
могою методу гемолізу еритроцитів [8], цей метод 
заснований на одній з головних функцій компле-
менту в організмі – його здатності індукувати лізис 
клітин, до яких попередньо приєднані антитіла. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані дослідження показників фагоцитарної  
активності здорових працюючих та працюючих з 
порушеннями вентиляції легень представлені в 
таблиці 1. З представлених даних видно, що в 
порівнянні зі здоровими працюючими у осіб з 
ОТПВ фагоцитарна система значно активована, 
про що свідчить достовірне зростання кількості 
активних нейтрофілів (75,2±1,5) на 21,9%, а також 
ФЧ (6,88±0,24) на 58,1% та ФІ (5,17±0,22) на 90,0%. 
Однак, на тлі активації захоплюючої здібності нейт-
рофілів їх властивість перетравлювати чужорідні 
агенти не змінюються в порівнянні з групою здоро-
вих працюючих. 

У групі осіб з РТПВ, які, відповідно даним ме-
дичних обстежень, мають характерні прояви пору-
шень вентиляції легень: біль у грудях, задишка при 
великому фізичному напруженні, кашель, звертає 
на себе увагу відсутність відхилень по показниках 
фагоцитозу, за виключенням зростання поглинаю-
чої здатності нейтрофілів. Активація початкової 
ланки фагоцитозу на тлі відсутності відповідних 
змін в завершальної стадії може свідчити про на-
пруження функціонування вродженого імунітету на 
межі компенсаторних можливостей та ймовірності 
зниження ємності первинних факторів імунного 
захисту організму. Наслідками подібного дисбалан-
су може бути зростання антигенного навантаження 

природженого імунітету осіб з ОТПВ та РТПВ та 
активація специфічних реакцій імунної відповіді. 

Про ступінь порушень в стані природженого 
імунітету організму при роботі в умовах підвищеної 
запиленості можна судити за показниками НСТ-
тесту, які дозволяють оцінювати здатності нейтро-
філів генерувати активні форми кисню (АФК), дані 
наведені в таблиці 2.  

Дані таблиці 2 свідчать, що у працюючих 
ОТПВ і РТПВ показники НСТ-тесту достовірно ниж-
че рівня здорових працюючих (48,6±2,8): для осіб з 
ОТПВ (37,3±3,2) на 23,3%, для осіб з ОТПВ 
(29,8±3,1) на 38,7%, це може свідчити про висна-
ження резервів системи створення кисневих ради-
калів, що в поєднанні з розбалансуванням показни-
ків фагоцитозу, може значно послабити систему 
імунітету в цілому. 

Дослідження також показали, що активність 
системи комплементу працюючих з ОТПВ і РТПВ 
(табл. 3), змінювалась в залежності від типу пору-
шень вентиляції легень. У разі осіб з ОТПВ 
(14,86±0,94) цей показник достовірно знижувався 
на 24,3 % відносно рівня здорових працюючих 
(19,61±1,35), в той же час у осіб з РТПВ (21,9±1,8) 
він практично не відрізнявся від цифр групи здоро-
вих працюючих.  

Таким чином, аналіз динаміки взятих до ви-
вчення показників свідчить, що в умовах тривалого 
контакту з пилом фіброгенної дії у працюючих малі 
місце несприятливі процеси в функціюванні приро-
дженого імунітету, характер яких залежав від типу 
порушень вентиляції легень. Певні показники при-
родженого імунітету організму можуть бути вклю-
чені до вразливих ланок, які беруть участь у фор-
муванні патологічного профілю і переходу імунної 
системи працюючих за рамки адаптаційно-
пристосувальних зрушень. 

Таблиця 1 – Показники фагоцитарних функцій нейтро-
філів у обстежених 

Показники Здорові 
працюючі 

Працюючі 
з ОТПВ 

Працюючі 
з РТПВ 

n 107 101 41 

ФАН 61,7±1,7 75,2±1,5* 69,7*±1,84 

ФЧ 4,35±0,17 6,88±0,24* 4,95±0,40 

ФІ 2,72±0,15 5,17±0,22* 3,13±0,32 

% завершення 
фагоцитозу 57,2±1,49 55,55±1,72 60,53±2,50 

Примітка: *– зрушення достовірні в порівнянні з групою 
здорових працюючих (Р <0,05). 

Таблиця 2 – Показники НСТ-тесту у обстежених 

Показники Здорові 
працюючі 

Працюючі 
з ОТПВ 

Працюючі  
з РТПВ 

n 107 101 41 

НСТ-тест 48,6±2,8 37,3±3,2* 29,8±3,1* 

Примітка: *– зрушення достовірні в порівнянні з групою 
здорових працюючих (Р <0,05). 

Таблиця 3 – Активність комплементу у обстежених 

Показники Здорові 
працюючі 

Працюючі 
з ОТПВ 

Працюючі 
з РТПВ 

n 107 101 41 

Комплемент 19,61±1,35 14,86±0,94* 21,9±1,8 

Примітка: * – зрушення достовірні в порівнянні з групою 
здорових працюючих (Р <0,05). 
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Висновки 
1. Отримані дані дозволили виявити загальні харак-

терні риси, а також певні відмінності в стані приро-
дженого імунітету робітників пилових професій, що 
безпосередньо залежало від характеру зрушень 
дихальної системи.  

2. У осіб з обструктивним типом порушення вентиляції 
легень виявлені найбільш виражені порушення 
фагоцитарної функції нейтрофілів та уповільнення 
інтенсивності формування імунних комплексів, що 
може свідчити про виснаження резервів з боку при-
родженого захисту.  

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані результати вказують на доцільність проведен-
ня досліджень стану адаптивного імунітету обсте-
жуваного контингенту з метою створення комплек-
су найбільш інформативних показників імунного 
статусу для своєчасного виявлення осіб з значним 
ризиком розвитку професійних порушень бронхо-
легеневої системи. 
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УДК 57.083.3:616.23/.24 
ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ВРОЖДЕННОГО ИММУНИТЕТА  
ПРИ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ БРОНХОЛЕГОЧНЫХ ПРОЦЕССАХ  
Пилипенко Н. О., Вовк К. В., Николенко Е. Я. 
Резюме. По агрессивности воздействия на организм работающих наиболее опасным среди факто-

ров литейного производства считается пыль содержащая кварц. Так, у работающих пылеобразующих 
производств особенно перегруженными оказываются функции врожденного иммунитета, что значитель-
но увеличивает возможность развития нарушений работы бронхолегочной системы, в частности венти-
ляции легких и развития необратимых патологических состояний. 

В исследовании принимали участие лица, работающие в условиях повышенной концентрации пыли, 
представленной преимущественно свободным SО2, из них 107 практически здоровых и 142 работника с 
нарушениями вентиляции легких. 

Состояние врожденного иммунитета оценивали по уровню активности фагоцитоза, продукции актив-
ных форм кислорода с помощью спонтанного НСТ-теста и активности комплемента. 

В результате установлена зависимость активности врожденного иммунитета от типа нарушений вен-
тиляции легких обследованных лиц. 

Ключевые слова: врожденный иммунитет, промышленная пыль, нарушение вентиляции легких. 
 
UDC 57.083.3:616.23/.24 
Deviation Features of Innate  Immunity  
in Occupational Bronchopulmonary Processes 
Pylypenko N. O., Vovk K. V., Nikolenko E. Y.  
Abstract. Dust containing quartz is the most dangerous factor in the foundry industry in terms of the ag-

gressiveness of exposure to workers. People working in conditions of high dust concentration have especially 
congested functions of innate immunity. This significantly increases the probability of the bronchopulmonary 
system deviation, in particular, pulmonary ventilation and the development of irreversible pathological states. 
One of the reasons for the development of such deviations is the overload of the immune system, primarily, of 
innate immunity. 
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The purpose of the study was to identify the state of innate immunity indices of people who work in condi-
tions of harmful influence of industrial dust and have different types of lung ventilation disorders.  

Methods and materials. The study involved 249 workers of foundry: 107 practically healthy people,  
101 workers with obstructive and 41 with restrictive disturbances of lungs ventilation. The state of innate immu-
nity was assessed by the level of activity of phagocytosis, the production of active forms of oxygen by means of 
a spontaneous test with nitro blue tetrazolium (NBT) and activity of complement system. 

Results and their discussion. It was found out that in comparison with healthy workers the phagocytic sys-
tem of workers with obstructive type of lung ventilation disorders greatly activated as evidenced by the signifi-
cant increase of neutrophil absorption capacity at the same time the digestibility of neutrophils did not change. In 
the group of workers with restrictive type of lung ventilation disorders there were no deviations in phagocytosis 
activity with the exception of the increasing absorption capacity of neutrophils. Activation of the initial phase of 
phagocytosis in the absence of appropriate changes in the final stage may indicate the tension of the functioning 
of innate immunity at the limit of compensatory abilities and the probability of decreasing the capacity of the pri-
mary factors of immune protection of the organism. The consequences of such an imbalance may be the in-
creasing in the antigenic load of innate immunity of workers with lung ventilation disorders and the activation of 
specific immune responses. Indicators of the NBT-test in persons with lung ventilation disorders were signifi-
cantly below the level of healthy ones. That may indicate a depletion of the reserves of the system for the forma-
tion of oxygen radicals, and combined with the imbalance of phagocytosis can significantly weaken the immune 
system as a whole. The activity of the complement system in this group of workers varied depending on the type 
of lung ventilation disorders. 

Conclusions. The obtained data allowed revealing general characteristics, as well as certain differences in 
the state of innate immunity of dust workers, which directly depended on the nature of the disorders in respira-
tory system. The most severe violations of the phagocytic function of neutrophils and the slowing of the intensity 
of the formation of immune complexes were revealed in workers with an obstructive type of lung disorders that 
may indicate a depletion of reserves of innate immunity. 

Keywords: innate immunity, obstructive and restrictive types of lung ventilation disorders, industrial dust. 

Стаття надійшла 27.11.2017 р. 
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування 


	ujmbs_2018_3_1_2
	ujmbs_2018_3_1_3
	ujmbs_2018_3_1_4
	ujmbs_2018_3_1_5
	ujmbs_2018_3_1_6
	ujmbs_2018_3_1_7
	ujmbs_2018_3_1_8
	ujmbs_2018_3_1_9
	ujmbs_2018_3_1_10
	ujmbs_2018_3_1_11
	ujmbs_2018_3_1_12
	ujmbs_2018_3_1_13
	ujmbs_2018_3_1_14
	ujmbs_2018_3_1_15
	ujmbs_2018_3_1_16
	ujmbs_2018_3_1_17
	ujmbs_2018_3_1_18
	ujmbs_2018_3_1_19
	ujmbs_2018_3_1_20
	ujmbs_2018_3_1_21
	ujmbs_2018_3_1_22
	ujmbs_2018_3_1_23
	ujmbs_2018_3_1_24
	ujmbs_2018_3_1_25
	ujmbs_2018_3_1_26
	ujmbs_2018_3_1_27
	ujmbs_2018_3_1_28
	ujmbs_2018_3_1_29
	ujmbs_2018_3_1_30
	ujmbs_2018_3_1_31
	ujmbs_2018_3_1_32
	ujmbs_2018_3_1_33
	ujmbs_2018_3_1_34
	ujmbs_2018_3_1_35
	ujmbs_2018_3_1_36
	ujmbs_2018_3_1_37
	ujmbs_2018_3_1_38
	ujmbs_2018_3_1_39
	ujmbs_2018_3_1_40
	ujmbs_2018_3_1_41
	ujmbs_2018_3_1_42
	ujmbs_2018_3_1_43
	ujmbs_2018_3_1_44
	ujmbs_2018_3_1_45
	ujmbs_2018_3_1_46
	ujmbs_2018_3_1_47
	ujmbs_2018_3_1_48
	ujmbs_2018_3_1_49
	ujmbs_2018_3_1_50
	ujmbs_2018_3_1_51



