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А.К. Маненко, 
Н.Р. Закаляк, 
Л.Д. Вишемирська-Крупей 
  

ДДИИССЕЕММІІННААЦЦІІЯЯ  ГГРРИИББАА  PPЕЕNNIICCIILLLLIIUUMM  VVIITTAALLEE  
УУ  ВВННУУТТРРІІШШННІІХХ  ООРРГГААННААХХ  ЛЛААББООРРААТТООРРННИИХХ  
ТТВВААРРИИНН  

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 
кафедра гігієни та профілактичної токсикології 
кафедра гістології та ембріології 

Ключові слова: Penicillium vitale, 
біологічний фактор, дисемінація 
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Резюме. В токсикологическом эксперименте на лабораторных жи-
вотных (белых мышах) изучали способность промышленного штамма 
гриба Pеnicillium vitale к диссеминации во внутренних органах. Ис-
пользовали бактериологические и гистологические методы исследо-
вания. Установлено, что спорам исследуемого гриба в концентрациях 
5∙105  и  5∙104  КОЕ/м3 свойственно диссеминировать во внутренние 
органы экспериментальных животных и вызывать развитие пато-
логических изменений в структуре легких, печени, селезенки и почек. 
Результаты исследований использованы в научном обосновании пре-
дельно допустимой концентрации гриба P. vitale в воздухе рабочей зоны 
на уровне 5∙103  КОЕ/м3. 
Summary. In toxicologic experiment on laboratory animals (white mice) the 
ability of industrial strain of Penicillium vitale to dissemination in the internal 
organs was studied. Bacteriologic and histologic methods of investigation 
were used. It was determined that spores of the fungus investigated in 
concentration 5∙105 and 5∙104 of spores/m3 are able to disseminate into in-
ternal organs of experimental animals forming development of pathologic 
changes in the lungs, liver, spleen and kidney structure. The results of inves-
tigation are used in scientific justification of a maximal allowable concen-
tration (MAC) of the given fungus in the air of a working zone at the level of 
5∙103 spores/m3. 

В умовах інтенсивного розвитку мікробі-
ологічної промислововсті прогресує біологічне 
забруднення виробничого та навколишнього се-
редовища. Збереження та зміцнення здоров’я лю-
дей, зайнятих у виробництві препаратів біосин-
тезу, можливе лише у разі створення належних 
умов праці, складовою яких є дотримання до-
пустимих рівнів мікроорганізмів-продуцентів у 
повітрі виробничих приміщень [6, 7, 8]. Від-
сутність науково обгрунтованого гігієнічного  
регламенту гриба Pеnicillium vitale (P. vitale) у 
повітрі робочої зони, ІV глюкозооксидазний 
штам якого використовують у промисловості як 
продуцент біопрепаратів мікроциду й глюко-
зооксидази, є важливим аргументом щодо акту-
альності проведених нами досліджень. 

Метою нашої роботи є визначення здатності 
спор гриба P. vitale до дисемінації у внутрішніх 
органах лабораторних тварин для наукового об-
грунтування гранично допустимої концентрації 
(ГДК) цього гриба-продуцента в повітрі вироб-
ничих приміщень. Вивчення дисемінуючих вла-
стивостей мікроорганізмів-продуцентів є обо-
в’язковим моментом у процесі їх гігієнічного 
нормування [4]. Для досягнення поставленої ме-
ти ми вдалися до токсикологічних досліджень 
впливу спор промислового штаму гриба P. vitale 

на морфофункціональні особливості паренхіма-
тозних органів лабораторних тварин в умовах 
експерименту, керуючись офіційними методич-
ними вказівками [3]. Комплекс морфологічних 
показників, у зв’язку з їх великою інформатив-
ністю та науковою значущістю, дає змогу все-
бічно оцінити стан організму на всіх його рівнях 
[5]. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Хронічний експеримент ми проводили на 48 

мишах середньою масою тіла 16-20 г, з яких бу-
ло сформовано три дослідних і одну контрольну 
групи. Для затруювання тварин використовували 
культуру гриба P. vitale у віці 3-4 місяців. Саме 
на такому етапі росту гриба-продуцента ймовір-
ність потрапляння його спор у повітря вироб-
ничих приміщень є найвищою. Затруювали тва-
рин дослідних груп суспензією спор P. vitale в 
ізотонічному розчині хлориду натрію, яку вво-
дили інтраназально один раз на добу протягом 
місяця з метою їх сенсибілізації. Інтраназальним 
введенням суспензії спор лабораторним мишам 
моделювали інгаляційний шлях надходження до-
сліджуваного біологічного чинника в організм 
працівників в умовах виробництва. Тварин пер-
шої групи сенсибілізували спорами гриба-про-
дуцента в дозі, яка відповідала концентрації його 
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в повітрі на рівні 5·105 колонієтвірних одиниць в 
1 м3 повітря (КТО/м3). Тварини другої й третьої 
дослідних груп отримували спори в дозах, що 
відповідали концентраціям їх у повітрі 5·104 і 
5·103 КТО/м3 відповідно. Контрольні тварини 
отримували інтраназально фізіологічний розчин. 

Патоморфологічне дослідження внутрішніх 
органів експериментальних тварин проводили в 
два етапи: на 30-й день експерименту, який 
відповідає закінченню періоду затруювання, та 
через 1 місяць після припинення впливу біоло-
гічного чинника – 30-й день періоду реабілітації. 
Динамічні дослідження паренхіматозних органів 
дають змогу простежити розвиток патологічних і 
відновних процесів.  

Шляхом декапітації під легким ефірним нар-
козом на кожному етапі експерименту умерт-
вляли по шість тварин із кожної групи [2]. Тка-
нинний матеріал паренхіматозних органів фіксу-
вали в 10% розчині нейтрального формаліну, 
зневоднювали в ряді спиртів висхідної міцності 
та заливали в парафінові блоки. З них виго-
товляли зрізи товщиною 5-6 мкм, забарвлювали 
гематоксилін – еозином згідно із загальноприй-
нятими методиками й досліджували під мікро-
скопом.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Протягом всього експерименту загибелі тва-

рин зареєстровано не було. Результати патомор-
фологічного дослідження паренхіматозних орга-
нів дослідних мишей вказують на те, що під 
впливом спор промислового штаму гриба P. vi-
tale у легенях, нирках, печінці та селезінці роз-
виваються патологічні зміни. Зокрема, на 30-й 
день експерименту для легенів усіх дослідних 
тварин першої групи характерною була різко 
виражена гіперемія паренхіми, значне потов-
щення міжальвеолярних перегородок, у частині з 
них виявлялися ділянки вираженої лімфоци-
тарної інфільтрації. Значна частина альвеол була 
заповнена рідиною, в якій зустрічалися формені 
елементи крові. У дрібних бронхах помітними 
були пікнотичні зміни ядер елементів епітелі-
альної вистилки та злущення останніх. Злущені, 
деструктивно змінені епітеліоцити виявлялися в 
просвіті бронхів разом із випотом і форменими 
елементами крові.  

У нирках більшості тварин першої групи на 
мікроскопічному рівні виявлялися зморщення 
ниркових тілець, ущільнення капілярних клубоч-
ків і розширення перикапсулярного простору 
ниркового тільця, а також часткове злущення 
елементів ниркового епітелію в просвіт каналь-
ців із оголенням базальної мембрани. 

Для печінки мишей першої групи на цьому 
етапі дослідження характерним було виражене 
повнокрів’я всіх судин і добре помітна пери-

васкулярна круглоклітинна інфільтрація. Цито-
плазма більшості гепатоцитів виявляла характер-
ні ознаки зернистої дистрофії. 

Вивчення тонкої морфології селезінки пока-
зало, що у всіх піддослідних мишей цієї групи 
було зареєстровано виражене збіднення парен-
хіми лімфоїдними елементами, що в окремих ви-
падках супроводжувалось нерівномірним оголен-
ням та гіперплазією елементів строми органу. У 
червоній пульпі відмічалось різке розширення 
всіх судин та переповнення їх форменими еле-
ментами крові. Фолікули білої пульпи хара-
ктеризувались деформацією, нерівномірним, але 
досить помітним збідненням лімфоїдними еле-
ментами. 

Гістологічне дослідження внутрішніх органів 
лабораторних тварин першої групи на 30-й день 
після припинення впливу біологічного агенту 
показало лише поодинокі вогнища запалення, а 
загалом були зареєстровані відновні процеси.  

Щодо тварин другої дослідної групи, які от-
римували спори гриба в концентрації 5·104  
КТО/м3, то тільки на першому етапі дослідження 
у паренхіматозних органах 50 % тварин були від-
мічені ознаки запалення дрібновогнищевого ха-
рактеру. Наприкінці періоду відновлення патоло-
гічних змін у гістологічній структурі досліджува-
них внутрішніх органів мишей другої групи за-
реєстровано не було.  

Вивчення тонкої морфології паренхіматозних 
органів тварин третьої та контрольної груп не 
виявило будь-яких патологічних зрушень ні на 
одному з етапів дослідження. 

Отже, отримані результати гістологічного до-
слідження внутрішніх органів лабораторних 
тварин, сенсибілізованих спорами гриба P. vitale, 
свідчать про те, що вплив біологічного чинника в 
концентраціях 5·105 і 5·104 КТО/м3 спричиняє 
виникнення патологічних змін у морфологічній 
структурі легень, печінки, селезінки, нирок. Як-
що при дії спор гриба в концентрації 5·104 
КТО/м3 патоморфологічні зміни реєструвалися 
лише в період затруювання, то при впливі гриба 
в найвищій досліджуваній концентрації вони не 
зникали і в період відновлення.  

ПІДСУМОК 
Для промислового штаму гриба P. vitale  вла-

стивою є дисемінація у внутрішніх органах лабо-
раторних тварин. Згідно з критеріями оцінки ди-
семінації, викладеними у методичних вказівках 
[3], концентрація P. vitale 5·104 КТО/м3 
виявилась пороговою за дисемінуючим ефектом. 
Отримані результати стали підгрунтям для 
наукового обґрунтування ГДК гриба P. vitale в 
повітрі робочої зони, яка встановлена на рівні 
5·103 КТО/м3. Цей норматив затверджено 
наказом МОЗ України №336 від 21.11.97р. [1]. 
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Резюме. Целью нашей работы было выявление нарушений развития 
конусно-стволового отдела сердца, куда мигрируют клетки нервного 
гребня, у мышиных зародышей после воздействия этанола. Беременным 
самкам вводили интраперитонеально однократно 25 % этанол в дозе 
0,03 мл/г веса cамки в середине 9-х суток эмбриогенеза. При ис-
следовании сердца зародыша на 10-е, 11-е и 12-е сутки эмбриогенеза 
обнаружилось неправильное распределение мезенхимной ткани по ок-
ружностям конуса и ствола, что приводило к аномальному положению 
гребней. Мы наблюдали также задержку эпителио-мезенхимной тра-
нсформации на всем протяжении конусно-стволового отдела и на-
рушения в формировании аорто-пульмональной перегородки вследствие 
отклонений в миграции клеток нервного гребня. Несмотря на гипо-
плазию и иногда сегментированность конусно-стволовых гребней, вза-
имное положение легочного и аортального каналов не нарушалось.  
Summary. The purpose of the given study was to determine the abnormalities 
of conotruncus part of the heart in mouse embryos where neural crest cells 
migrate to after ethanol treatment. Pregnant mice were exposed to a single 
dose of 25% alcohol, 0,03 ml/g of female weight intraperitoneal injection in 
the middle of 9th day of gestation. Examination of embryonic hearts on 10th, 
11th, 12th days showed the improper distribution of the mesenchymal tissue in 
the conus and truncus that caused the abnormal position of the crests. We 
also observed the delay of epithelio-mesenchymal transformation all the way 
from entire length of conotruncus and alterations in aortopulmonary septum 
due to deviations in neural crest cells migration. Despite hypoplasia of co-
notruncal crests and sometimes segmentation, mutual position of aortal and 
pulmonal canals was not altered.  
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Відомо, що етиловий алкоголь є одним із 
найпоширеніших тератогенів, що викликають ва-
ди розвитку серцево-судинної системи у людини. 
В експериментальних моделях встановлено його 
вплив на виникнення аномалій перегородок 
серця на мишиних зародках [1]. Подальші до-
слідження тератогенезу серця на цих тваринах 
показали, що такий тератоген, як ретиноєва ки-
слота, спричинює формування повної транс-
позиції магістральних судин у 70-80 % зародків 
[2, 6]. Вивчені також моделі з використову-
ванням генних мутацій, що дають високий від-
соток відхилень у конусно-стовбуровому відділі 
серця [4]. Дія етанолу на розвиток конусно-
стовбурового відділу серця дотепер залишається 
нез'ясованою. Метою роботи було вивчення від-
хилень у формуванні конусно-стовбурового від-
ділу серця мишиних зародків після дії етанолу на 
9-у добу ембріогенезу.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Інтактних зародків білих лабораторних ми-

шей, а також зародків після одноразового інтра-
перитонеального введення етанолу (доза скла-
дала 0,03 мл/г 25 % розчину) у середині 9-ї доби 
вагітним самкам [2] вилучали на 10-у, 11-у, 12-у 
добу ембріогенезу. Здійснювали стандартну про-
цедуру фіксації в рідині Буена, проводки і залив-
ки матеріалу у парапласт. Серійні зрізи завтов-
шки 5 мкм забарвлювали гематоксиліном-еози-
ном і залізним гематоксиліном за Гейденгайном. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
10 діб  розвитку.  Контроль.  У  конусному 

відділі   серця   знаходилися    дві   мезенхімні  

подушки або гребеня, які були розташовані на-
проти один одного. У них визначалися ознаки 
епітеліо-мезенхімної трансформації (ЕМТ). Роз-
ташування подушок визначало спіральну форму 
порожнини конуса серця. Подушки стовбура 
були менш вираженими і до цього терміну 
досягали менших розмірів, ніж конусні. У цій 
групі зародків вони були розташовані напроти 
один одного, хоча в цілому розподіл мезенхіми в 
стовбурі мав кільцевий вигляд. У подушках стов-
бура визначалися початкові ознаки ЕМТ. У ці-
лому, в конусі розвиток мезенхімної тканини і 
активність ЕМТ були більш істотними в порів-
нянні зі стовбуром. 

Експеримент. Після введення етанолу на 10-й 
добі розвитку спостерігалося порушення у розпо-
ділі мезенхімної тканини по колу стовбурової 
частини і в деяких випадках конусної частини 
серця. Зокрема, маса мезенхіми в стовбурі могла 
зміщуватися дорсально або вентрально, формую-
чи нетипові гребені – наприклад, ліво- або право-
дорсальний – без накопичення мезенхімної тка-
нини у вентральній частині стовбура (рис. 1). 
ЕМТ спостерігалися як у стовбурі, так і в конусі 
в більшості вивчених зародків на цій стадії. 
Спостереження за процесом міграції ендоте-
ліальних клітин, що трансформувалися, показа-
ли, що активне переміщення їх від поверхні 
ендотелію вглиб кардіального гелю приводило 
до сегментації гребеня (рис. 2). Це може свідчити 
про зміну фізичних властивостей матриксу під 
впливом тератогена. Сегментація конусних поду-
шок також була описана після дії ретиноєвої 
кислоти [6]. 

 

 
 

Рис. 1. Стовбуровий відділ серця мишиного зародка після впливу етанолу на 10-у добу розвитку 
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11 діб розвитку. Контроль. До цього терміну 
значно збільшувалися конусно-стовбурові гребе-
ні; в них значно зростала кількість мезенхімних 
клітин. Міокард конуса поблизу шлуночкового 
відділу мав трабекульований вигляд. Виразність 
цієї трабекуляції зменшувалася в дистальному 
напрямку. Порожнина конусно-стовбурової час-
тини серця набувала вигляду тонкої стрічки, 
поверненої на 900 за годинниковою стрілкою від-

носно центру. Аорто-пульмональна перегородка 
від рівня аортального мішка доходила до се-
редини стовбура. Система зябрових аорт була 
зрілою, з домінуванням 3-ї, 4-ї, 6-ї пар артерій. 
Легеневий стовбур переходив у 6-ту зяброву ар-
терію, що було характерним як для нормальних, 
так і для експериментальних зародків (рис. 3). 
Аорта в місці переходу локалізувалася попереду 
від легеневого стовбура. 

 

 
 

Рис. 2. Ділянка конусного відділу серця мишиного зародка після впливу етанолу  
на 10-у добу розвитку 

 

Експеримент. У більш ніж половини зародків, 
досліджених у цей термін після дії етанолу, за-
тримувався розвиток аорто-пульмональної пере-
городки. Перегородка аортального мішка, як пра-
вило, була сформована. Відсутність перегородки 
в стовбурі поєднувалася з гіпоплазією мезен-
хімних гребенів як у стовбуровій, так і в конус-
ній частині серця. Також спостерігалося поси-
лення і дистальне розповсюдження трабекульо-
ваності, яка в нормі визначається тільки в най-
більш проксимальних частинах конуса. Це, мож-
ливо, вказує на порушення в процесах спеці-
алізації відділів ембріонального серця. У деяких 
зародків спостерігалися порушення розподілу 
мезенхімної тканини. Зокрема, зсув мезенхіми в 
бік кільця легеневого стовбура і повна від-
сутність її в кільці аорти (рис. 4).  

12 діб розвитку. Контроль. У конусному від-
ділі серця аортальний канал розташовувався 
позаду від кільця легеневого стовбура і відходив 
від лівого шлуночка, прямуючи до 4-ї зябрової 
артерії. Легенева артерія виникала з правого 

шлуночка та прямувала до 6-ї зябрової артерії. 
Аорто-пульмональна перегородка була повністю 
сформована і розділяла конусний відділ серця. 
Вільна стінка конуса під зародком легеневого 
клапану була дещо довша, ніж під аортальним 
клапаном. Довжина конусної частини серця була 
значно зменшена в порівнянні з попередньою 
стадією. Легеневий канал, розташований зліва, 
займав більш краніальне положення на рівні пів-
місяцевих клапанів. 

Експеримент. У половини зародків не відбу-
валося розділення конусної частини серця. Збіль-
шення аорто-пульмональної перегородки також 
затримувалося. Це поєднувалося зі збереженням 
довжини конусно-стовбурової частини серця та-
кою ж, яка спостерігалася на 11-у добу розвитку. 
Положення мезенхімних гребенів часто було абе-
рантним, як і на попередньому терміні розвитку. 
Неправильне положення гребенів поєднувалося з 
їх гіпоплазією, проте повного інвертування поло-
ження легеневого і аортального каналів, як в екс-
периментах з дією ретиноєвої кислоти [3,6], ми 
не спостерігали.
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Рис. 3. Аорта та перехід легеневого стовбура у 6-у зяброву артерію у мишиного зародка на 11-у добу 
розвитку після дії етанолу. Аортальний канал ліворуч, канал легеневого стовбура праворуч  

 
Таким чином, етанол істотно уповільнює фор-

мування аорто-пульмональної перегородки, що є 
умовою розвитку таких уроджених пороків сер-
ця, як загальний артеріальний стовбур та дефект 
міжшлуночкової перегородки. Враховуючи дані 
про участь клітин, що походять із нервового 
гребеня, в розвитку цієї перегородки [5], ми 
дійшли до висновку про супресивну дію етанолу 

на важливу в кардіогенезі популяцію клітин 
позасерцевого походження. Аномальне поло-
ження конусних і стовбурових гребенів є морфо-
логічною основою для розвитку подвійного ви-
пускника правого шлуночка. В цій серії експе-
риментів ми не знайшли патоморфологічних тен-
денцій до формування повної транспозиції ма-
гістральних судин.  

 

 
 

Рис. 4. Стовбур серця мишиного зародка на 11-ту добу розвитку після дії етанолу. Аортальний канал 
ліворуч, канал легеневого стовбура праворуч 
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ПІДСУМОК 
При дії етанолу на 9-у добу ембріогенезу у 

мишей виникає затримка формування аорто-
пульмональної перегородки, яка спричинена ано-
мальним розвитком мезенхімної  тканини  конус- 
 

 
но-стовбурового відділу серця, порушенням мі-
грації клітин нервового гребеня в стовбурові гре-
беня, а також відсутністю своєчасної редукції 
м'язової оболонки стовбура і конуса серця.  
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Резюме. Экспериментально установлено, что у половозрелых крыс с ра-
нением толстой кишки в ее ткани перманентно возрастает интенсив-
ность лизиса высокомолекулярных белков, тогда как у старых живот-
ных увеличение лизиса азоальбумина имеет синусоидальный характер с 
максимумом на 60-ю мин. эксперимента и снижением альбумино-
литической активности до исходного уровня на 180-ю мин. опыта. В 
отличие от половозрелых животных, у которых интенсивность ло-
кального протеолитического распада высокомолекулярных белков после 
ранения толстой кишки прогрессивно возрастает, у старых крыс 
казеинолитическая активность ткани толстой кишки резко увеличи-
вается на 60-ю мин. эксперимента и в дальнейшем постепенно умень-
шается, оставаясь на 180-ю мин. больше исходного уровня. В ответ на 
ранение толстой кишки у половозрелых крыс коллагенолитическая ак-
тивность ее ткани уменьшается со 120-й мин. и достигает минималь-
ных величин на 180-ю мин. наблюдения. У старых животных снижения 
интенсивности тканевого коллагенолиза не происходит. Наоборот, 
через 120 мин. после ранения толстой кишки локальный протеоли-
тический распад коллагена значительно возрастает и в конце опыта 
остается существенно выше контрольных показателей. 
Summary. It was experimentally established that in sexually mature rats with 
an injuried large intestine the intensity of lysis of highly molecular proteins 
permanently increases in intestine tissue, whereas in old rats an increase of 
azoalbumin lysis has a synusoidal character with the peak falling on the 6oth 
minute of the experiment with a further decrease  of albuminolytic  activity  to  
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the initial level on the 180th minute of the experiment. In contrast to sexually 
mature animals in whom intensity of the local proteolytic breakdown of highly 
molecular proteins progressively increases after injury of a large intestine, in 
old rats the caseinolytic activity of a large intestinal tissue sharply increases 
during the 60th minute of the experiment with a further gradual decrease, 
remaining higher initial level during the 180th minute. In response to the 
injury of a large intestine in sexually mature rats the collagenolytic activity of 
its tissue diminishes beginning with the 120th minute and reaches minimal 
values during the 180th minute of the observation. In old animals a decrease 
of tissue collagenolysis intensity doesn’t occur. On the contrary, in 120 mi-
nutes after an injury of the large intestine the local proteolytic breakdown of 
collagen considerably increases and at the end of the trial remains sig-
nificantly higher than the control parameters.  
 

Шлунково-кишкові кровотечі залишаються 
актуальною проблемою сучасної хірургії, оскіль-
ки створюють серйозну загрозу для життя хво-
рого, особливо пацієнтів літнього і старечого ві-
ку [4,6]. При кровотечах травматичного генезу 
клінічна ситуація ускладнюється ще й тим, що 
одночасно відбувається інфікування черевної по-
рожнини, внаслідок чого зона ушкодження киш-
кової стінки втягується у процес запалення. Од-
ним із пускових механізмів ушкодження клітин-
них мембран у зоні запалення є активація про-
цесів пероксидного окиснення ліпідів, що приз-
водить до вивільнення протеолітичних фермен-
тів. Судинні реакції і гемокоагуляційні зсуви 
створюють зону ішемії, що викликає вторинну 
альтерацію за участі металопротеїназ, лізосома-
льних ферментів і продуктів ліпопероксидації, 
що накопичуються внаслідок збільшення гене-
рації активних форм кисню за ішемічними і 
реперфузійними механізмами [7,9]. 

Роль продуктів ліпопероксидації в усклад-
ненні патологічного процесу добре відома. Вод-
ночас питання вікової залежності змін локальної 
протеолітичної активності при травматичних 
шлунково-кишкових кровотечах вивчено не-
достатньо. 

Метою цієї роботи є дослідити особливості 
динаміки змін у старих щурів локальної про-
теолітичної активності тканини товстої кишки 
після її поранення.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У роботі використано 75 статевозрілих і 75 

старих самців білих щурів із масою тіла 0,14-0,16 
кг (статевозрілі тварини віком 4-6 міс.) та 0,49-
0,55 кг (старі тварини віком 20-22 міс.). 

Усі операційні втручання проводилися відпо-
відно до основних вимог Ванкуверських конфе-
ренцій (1979, 1994) про біомедичні експерименти 
щодо гуманного ставлення до лабораторних тва-
рин, в асептичних умовах, під уретановим нар-
козом (1000 мг/1 кг маси тіла). Після серединної 
лапаротомії моделювали стандартизоване пора-

нення товстої кишки у статевозрілих і старих 
щурів за допомогою спеціального пристрою з 
нанесенням прицільної дозованої травми силою 
до 40 кг/см2 після попереднього накладання з 
двох сторін турнікетів для підвищення вну-
трішньопорожнинного тиску . Як ударники вико-
ристовували монолітні конструкції різної форми 
та площі, а також з центральною і зміщеною 
віссю коректора ударної хвилі [8]. У всіх ви-
падках після поранення товстої кишки на розріз 
черевної порожнини накладали 5 швів, що за-
побігало тепловим втратам. Дослідження змін 
параметрів тканинного протеолізу виконувалося 
серійно (по 15 тварин у серії) – через 30, 60, 120 і 
180 хв. після поранення товстої кишки.  

Після евтаназії тварин шляхом забору крові з 
черевної аорти наважки товстої кишки одразу 
заморожували в рідкому азоті. Перед до-
слідженням тканинного протеолізу наважки роз-
морожували, гомогенізували у 2,0 мл охолодже-
ного боратного буферу (рН 9.0) і надалі вико-
ристовували в біохімічному аналізі. 

Дослідження протеолітичної активності тка-
нини товстої кишки проводили за лізисом азо-
альбуміну, азоказеїну та азоколу (Україна). 
Принцип методу полягає в тому, що при 
інкубації білкових азосполук у присутності акти-
ваторів та інгібіторів протеолізу, які містяться у 
тканині товстої кишки, відбувається лізис азо-
альбуміну (деградація низькомолекулярних про-
теїнів), азоказеїну (розпад високомолекулярних 
білків) та азоколу (колагеноліз), інтенсивність 
якого оцінюється за ступенем забарвлення інку-
баційного розчину в лужному середовищі. 

По 0,1 мл гомогенату тканини товстої кишки 
вносили у пробірки, які містили 5 мг азосполуки 
і 1,9 мл боратного буферу ( рН 9.0). У дублікати 
пробірок “РП” (розчин порівняння) замість гомо-
генату товстої кишки додавали 0,1 мл боратного 
буферу. Усі пробірки одночасно інкубували у во-
дяному термостаті “ТПС-1” при температурі 
37С протягом 15 хв. За цей проміжок часу від-
бувається розпад азосполук і вивільнення барв-
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ника в інкубаційний розчин відповідно до 
протеолітичної активності тканини товстої киш-
ки. Після інкубації усі пробірки одночасно 
охолоджували до 5С для зупинки лізису азо-
сполук. У кожну пробірку для залужування сере-
довища додавали по 20 мкл 5 М розчину NаОН. 
До усіх пробірок додавали 2,0 мл дистильованої 
води, вміст фільтрували через шар вати, що 
знаходилась у шприцах. На спектрофотометрі 
“СФ-46” (Росія) у кюветах товщиною 1 см при 
довжині хвилі 440 нм проти розчину порівняння 
проводили замірювання оптичної густини проб. 
Отримані екстинції перераховували на мкг азо-
сполуки на 1 г селезінкової тканини за 1 год. 
інкубації за формулою: лізис азосполуки = (Е440  
1000  4  k) : n = мкг азосполуки/1 г тканини 
товстої кишки за 1 год., де k – коефіцієнт пере-
рахунку, n – наважка тканини товстої кишки 
(мг). 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили методом варіаційного аналізу на PC IBM 
586 з визначенням критерію Стьюдента за допо-
могою програми “BioStat” [3]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Результати дослідження динаміки змін про-

теолітичної активності у тканині товстої кишки 
наведені у таблиці. У статевозрілих щурів інтен-

сивність розпаду низькомолекулярних білків у 
тканині товстої кишки після її поранення про-
тягом перших 30 хв. досліду не змінювалась. На 
60-у хв. експерименту локальна альбумінолітич-
на активність збільшувалася на 84,6%, на 120-у 
хв. – перевищувала вихідний рівень у 2,7 раза, а 
на 180-у хв. експерименту виявилась у 4,0 раза 
більшою за контроль. Зовсім інші зміни спосте-
рігались у старих щурів: лізис азоальбуміну під-
вищувався у 3,2 раза на 60-у хв. досліду, був на 
56,9% більшим за контрольні показники на 120-у 
хв., проте на 180-у хв. спостереження різко зни-
жувався і вірогідно від вихідного рівня не 
відрізнявся. У статевозрілих і старих щурів виз-
начальна альбумінолітична активність тканини 
товстої кишки була практично рівною. Порівня-
льний аналіз не виявив міжгрупових відмін-
ностей зазначеного показника і через 30 хв. після 
поранення товстої кишки. На 60-у хв. досліду 
лізис альбуміну виявився на 46,5% більшим у 
старих тварин. Однак надалі інтенсивність роз-
паду низькомолекулярних білків у тканині пора-
неної товстої кишки старих щурів була значно 
меншою за таку у статевозрілих тварин: на 120-у 
хв. – удвічі, на 180-у хв. – у 3,7 раза. 

 

Динаміка змін тканинного протеолізу у щурів із пораненням товстої кишки (xSx) 

Статевозрілі щури 
n=15 

Старі щури 
n=15 

Періоди 
спостереження 

лізис 
азоальбуміну, 

мкг/1 г тканини 
за 1 год. 

лізис 
азоказеїну, 

мкг/1 г 
тканини за  

1 год. 

лізис азоколу, 
мкг/1 г 

тканини за 
1 год. 

лізис 
азоальбуміну, 

мкг/1 г тканини 
за 1 год. 

лізис 
азоказеїну, 

мкг/1 г 
тканини за  

1 год. 

лізис азоколу, 
мкг/1 г 

тканини за  
1 год. 

Контроль (вихідні 
показники) 

19,671,44 16,561,61 13,551,45 16,551,71 
p1>0,05 

14,011,18 
p1>0,05 

10,911,06 
p1>0,05 

Через 30 хв. після 
поранення 

22,712,11 
p>0,05 

19,771,65 
p>0,05 

16,281,80 
p>0,05 

18,941,57 
p>0,05 
p1>0,05 

15,341,35 
p>0,4 

p1=0,05 

13,881,46 
p>0,05 
p1>0,05 

Через 60 хв. після 
поранення 

36,313,06 
p<0,001 

44,744,05 
p<0,001 

14,271,67 
p>0,5 

53,214,33 
p<0,001 
p1<0,05 

59,354,81 
p<0,001 
p1<0,05 

9,510,85 
p>0,05 
p1<0,05 

Через 120 хв. після 
поранення 

53,134,48 
p<0,001 

59,344,03 
p<0,001 

9,420,89 
p<0,05 

25,972,82 
p<0,05 

p1<0,001 

22,422,32 
p<0,05 

p1<0,001 

19,472,40 
p<0,05 
p1<0,05 

Через 180 хв. після 
поранення 

78,976,22 
p<0,001 

86,204,43 
p<0,001 

5,750,83 
p<0,001 

21,312,61 
p>0,05 

p1<0,001 

20,132,34 
p<0,05 

p1<0,001 

16,531,81 
p<0,05 

p1<0,001 

П р и м і т к и :  р – ступінь достовірності різниць показників відносно вихідного рівня; р1 - ступінь достовірності різниць показників у 
статевозрілих і старих щурів у відповідні періоди спостереження; n – число спостережень. 

 
Подібні зміни спостерігались і з боку про-

теолітичної деградації високомолекулярних біл-
ків. У статевозрілих щурів після поранення тов-

стої кишки відбувалося прогресивне підвищення 
казеїнолітичної активності її тканини, тоді як у 
старих тварин різке підвищення лізису азоказеї-
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ну на 60-у хв. експерименту змінювалось посту-
повим зниженням інтенсивності розпаду високо-
молекулярних білків. Проте наприкінці спосте-
реження лізис азоказеїну залишався на 43,7% 
більшим за контрольні показники. Порівняльний 
аналіз не виявив вірогідної різниці між визна-
чальною казеїнолітичною активністю у старих і 
статевозрілих щурів, так само як і через перші 30 
хв. після поранення товстої кишки. На 60-у хв. 
досліду інтенсивність розпаду високомолекуляр-
них білків була на 32,7% більшою у старих 
щурів. Надалі, навпаки, лізис азоказеїну у старих 
тварин виявився значно меншим, ніж у стате-
возрілих щурів: на 120-у хв. – у 2,6 раза, на 180-у 
хв. – у 4,3 раза. 

У статевозрілих тварин колагенолітична ак-
тивність тканини товстої кишки протягом першої 
години після її поранення вірогідних змін не 
зазнавала. На 120-у хв. експерименту лізис азо-
колу виявився на 30,5% меншим за вихідний 
рівень, а на 180-у хв. досліду був у 2,4 раза 
меншим за контроль. У старих щурів змін ло-
кального колагенолізу також не відбувалося до 
120-ї хв. досліду, коли колагенолітична актив-
ність тканини ушкодженої товстої кишки різко 
зростала і перевищувала контроль на 78,5%. 
Наприкінці спостереження інтенсивність лізису 
азоколу в тканині товстої кишки старих тварин 
залишалася високою – на 51,5% більшою за ви-
хідні показники. Визначальний рівень колагено-
літичної активності у статевозрілих і старих 
щурів був практично однаковим. Міжгрупових 
змін зазначеного показника не виявлялось і через 
30 хв. після поранення товстої кишки. На 60-у 
хв. досліду інтенсивність протеолітичного розпа-
ду колагену була на 33,4% меншою у старих 
щурів, однак на 120-у і 180-у хв. експерименту 
колагеноліз у тканині ушкодженої товстої кишки 
старих тварин перевищував такий у статево-
зрілих щурів відповідно у 2,1 і 2,9 раза. 

Відомо, що при розвитку запального процесу 
в інтерстиційній тканині накопичуються лізосо-
мальні ферменти, білкові і бактеріальні протеази 
[10]. Результат запальної реакції багато в чому 
залежить від співвідношення нейтральних ме-
талопротеїназ лаброцитів і кислих протеаз ней-
трофілів. За звичайних умов запалення тучні клі-
тини мають значний стимулювальний вплив на 
репарацію. Механізм модулювального впливу 
лаброцитів на репаративний процес пов’язаний із 
гальмуванням нейтрофілів, обмеженням процесів 
альтерації, активацією моноцитів-макрофагів, що 
сприяє очищенню вогнища запалення, а також зі 
стимуляцією фібробластів і фіброзогенезу [5]. 
Регуляція запальних реакцій здійснюється за 
допомогою цитокінів. У вогнищі запалення тучні 
клітини активують генерацію інтерлейкіну-1 [1]. 

Водночас гідролази, що продукуються нейтро-
філами, мають здатність до розщеплення або 
інактивації цитокінів, а також можуть блокувати 
їх продукцію [12]. Поряд із цим, гідролази при-
гнічують експресію цитокінових рецепторів, зді-
йснюють їх шедінг [11]. Цитокіни, що виро-
бляються мононуклеарними клітинами, діють на 
початкові етапи запальних та регенераторних 
процесів. Їх комплексна дія проявляється пригні-
ченням надмірної проліферації фібробластів та 
стримуванням запальної реакції шляхом галь-
мування міграції макрофагів і нейтрофілів до зо-
ни ушкодження [2]. 

Не виключено, що послаблення з віком цито-
кінової регуляції запального процесу у старих 
щурів інвертує нормальну протеолітичну реак-
цію в зоні поранення товстої кишки, внаслідок 
чого замість активації протеолітичного розпаду 
низько- і високомолекулярних білків та пригні-
чення колагенолізу відбувається зниження альбу-
міно- і казеїнолітичної активності на тлі інтен-
сифікації локального лізису колагену. Це суттєво 
порушує процеси репаративної регенерації, 
сприяє пролонгації крововтрати і створює за-
грозу неспроможності накладених на зону уш-
кодження товстої кишки швів, оскільки процеси 
проліферації фібробластів і колагеноутворення 
при старінні перебігають на тлі високої локаль-
ної колагенолітичної активності. 

ВИСНОВКИ 
1. У статевозрілих щурів із пораненням тов-

стої кишки в її тканині перманентно зростає 
інтенсивність лізису високомолекулярних білків, 
тоді як у старих тварин збільшення лізису азо-
альбуміну має синусоїдальний характер із макси-
мумом на 60-у хв. експерименту і зниженням 
альбумінолітичної активності до вихідного рівня 
на 180-у хв. досліду. 

2. На відміну від статевозрілих тварин, у яких 
інтенсивність локального протеолітичного роз-
паду високомолекулярних білків після поранення 
товстої кишки прогресивно зростає, у старих 
щурів казеїнолітична активність тканини товстої 
кишки різко збільшується на 60-у хв. експе-
рименту і надалі поступово зменшується, зали-
шаючись на 180-у хв. більшою за вихідний рі-
вень. 

3. У відповідь на поранення товстої кишки у 
статевозрілих щурів колагенолітична активність 
її тканини зменшується з 120-ї хв. досліду і до-
сягає мінімальних величин на 180-у хв. спосте-
реження. У старих тварин зниження інтенсив-
ності тканинного колагенолізу не відбувається. 
Навпаки, через 120 хв. після поранення товстої 
кишки локальний протеолітичний розпад кола-
гену значно зростає і наприкінці досліду за-
лишається суттєво вищим за контрольні показ-
ники.  
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Резюме. В статье представлен обзор современного состояния про-
блемы дуодено-гастрального рефлюкса и связанного с ним рефлюкс-
гастрита. Показаны основные механизмы развития данной патологии. 
Определены основные диагностические подходы с акцентом на мор-
фологическом исследовании слизистой оболочки желудка, учитывая 
дегенеративные изменения желудочного эпителия, вызванные нега-
тивным влиянием желчи. Указан алгоритм лечебных мероприятий у 
больных с рефлюкс-гастритом, определены показания к оперативному 
лечению. Акцентировано внимание на необходимости профилакти-
ческих мероприятий с целью недопущения развития рефлюкс-гастрита. 
Summary. The article presents the review of up-to-date state of the problem 
of duodeno-gastral reflux and reflux-gastritis associated with it. There were 
shown the main mechanisms of development of this pathology. There were 
determined the main diagnostic approaches with accent on morphologic 
examination of gastric mucosa, taking into consideration the degenerative 
changes of gastric epithelium caused by a negative influence of bile. There 
was shown the treatment algorithm and indications to operative treatment in 
patients with reflux-gastritis. Attention to the necessity of prophylactic mea-
sures in order to prevent development of reflux-gastritis is paid. 
 

Хронічний гастрит (ХГ) - досить поширена 
патологія, на яку страждає близько 40% усього 
дорослого населення планети, продовжує посіда-
ти одне з провідних місць у структурі захворю-
вань шлунка - 80-85% [1,18]. Як правило, він 
передує або супроводжує такі серйозні за пере-
бігом та прогнозом захворювання, як виразкова 
хвороба і рак шлунка [13,22]. 

Останнім часом дослідники приділяють увагу 
дуодено-гастральному рефлюксу (ДГР), якому 
належить значна роль у патогенезі захворювань 
шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК). ДГР - 
це ретроградний закид жовчі із ДПК у шлунок. 
Серед компонентів дуоденального вмісту жовчі 
також можуть бути дуоденальний сік та пан-
креатичні ферменти. Одні автори поділяють ДГР 
на фізіологічний та патологічний, інші - запере-
чують існування фізіологічного ДГР [3,6,8,16]. У 
частини хворих може бути комбінація двох ре-
флюксів: дуодено-гастрального та гастро-езофа-
геального. 

Відомо, що уривчасте відкриття пілоруса 
здійснюється під почерговим контролем симпа-
тичної та парасимпатичної систем із переважан-
ням то однієї, то іншої, причому симпатична 
система утримує отвір закритим доти, доки па-

расимпатична система не зумовлює евакуацію. 
Щоразу, коли шлунковий хімус доходить до 
ДПК, розтягнення останньої спричиняє появу 
ДГР, який гальмує перистальтику присінка піло-
руса та обмежує евакуацію.  

До ДГР призводять декілька причин: 
1. дискоординація моторно-евакуаторної фун-

кції шлунка та ДПК; 
2. порушення клапанної функції воротаря; 
3. хронічний дуоденостаз і зв'язана з ним 

гіпертензія в ДПК; 
4. дисфункція надсегментарних систем мозку 

[3,14,16].  
Встановлено, що у всіх хворих із ДГР від-

бувається порушення функціонального стану ве-
гетативної нервової системи. Вегетативний дис-
баланс у більшості хворих характеризується ва-
готонією, яка спочатку виникає як компенса-
торна реакція на симпатикотонію, а потім стає 
патогенетичним фактором розвитку хронічних 
захворювань шлунково-кишкового тракту. Зага-
лом слід зазначити, що до ДГР можуть призво-
дити як органічні (наприклад, після операції), так 
і функціональні причини (за рахунок диско-
ординації моторно-евакуаторної функції) [16]. 
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На сьогодні визначені такі механізми роз-
витку ДГР: 
 неспроможність сфінктерного апарату – 

дуоденальний вміст може вільно досягати шлун-
ка через пілоричний сфінктер; 
 антродуоденальна дисмоторика – порушен-

ня координації між антральним, пілоричним від-
ділами шлунка і ДПК, які керують спрямуванням 
току дуоденального хімусу; 
 ліквідація фізіологічного антирефлюксного 

бар'єру [3]. 
Виникнення рефлюкс-гастриту (РГ) пов'язане 

з пошкоджуючою дією хімусу ДПК. При цьому 
слід зауважити, що тяжкість ураження слизової 
оболонки шлунка (СОШ) під впливом дуоде-
нального вмісту знаходиться у прямій залежності 
від об'єму рефлюксату, його експозиції та дав-
ності захворювання [3]. Основними пошкоджу-
ючими факторами при ДГР є жовчні кислоти, як 
кон’юговані з таурином (більш агресивні), так і 
кон’юговані з гліцином (менш агресивні), пато-
логічна дія яких на СОШ підсилюється при 
зростанні рН шлункового середовища [3, 4, 6, 7, 
19]. Таким чином, при зниженні шлункової кис-
лотності рефлюксат має більш патогенний вплив. 
Крім того, деякі дослідники надають певного 
значення в пошкодженні шлункового епітелію 
лізолецитину, який утворюється з лецитину жов-
чі під впливом панкреатичної фосфоліпази А 
[1,18,25,29] 

Пусковим фактором патологічної дії дуоде-
нального хімусу при ДГР є порушення захисних 
механізмів СОШ. 

Деякі автори при аналізі морфологічних змін 
СОШ стверджують, що ДГР не корелює з морфо-
логічними змінами в шлунку при РГ, а також із 
наявністю та ступенем контамінації пілоричними 
хелікобактеріями (Нр) [8]. Ряд інших дослідників 
вказують, що вплив вмісту ДПК на СОШ при-
зводить до морфологічної та функціональної пе-
ребудови залозевих структур із розвитком атро-
фії, метаплазії та дисплазії [5,7,10,15]. Постійна 
регургітація дуоденального вмісту в шлунок при-
зводить в кінцевому результаті до структурної 
перебудови СОШ за кишковим типом (40,8% 
випадків), яка проявляється великою кількістю 
бокалоподібних клітин, ентералізацією СОШ, а 
також наростанням атрофічних змін, які супро-
воджуються прогресуванням проліферативних 
процесів та розвитком дисплазії різного ступеня 
тяжкості, що збільшує ризик малігнізації [2, 7, 
20, 23]. Враховуючи дані, що кишкова метаплазія 
зустрічається у 58,6% хворих на РГ, можна 
стверджувати, що РГ є передраковим станом [7]. 
Потрапляння дуодентального вмісту в стравохід 

у разі комбінованого дуодено-гастро-езофаге-
ального рефлюксу також призводить до ушко-
дження стравохідного епітелію. Тривалий закид 
жовчі в стравохід може провокувати розвиток 
передракових змін стравоходу – циліндричної 
метаплазії (стравоходу Баррету) [3,4]. 

За даними літератури, ДГР не пов'язаний зі 
статтю, віком хворих, зловживанням алкоголем, 
у 6 разів частіше зустрічається в осіб, що над-
мірно палять, і в 1,34 раза - які нерегулярно хар-
чуються [17]. За даними інших джерел, ДГР 
частіше зустрічається у жінок, алкоголиків, лю-
дей із надмірною масою тіла [6,19]. 

Якщо торкатися клінічного значення ДГР, то 
необхідно звертати увагу на різноманітні факто-
ри багатокомпонентного дуоденального хімусу, 
який має сильний патогенний вплив, а також на 
патогістологічні зміни, що відбуваються у стінці 
шлунка. Клінічна картина РГ у більшості хворих 
поліморфна, що зумовлено частим співіснуван-
ням його з іншими патологічними станами. 

Основними клінічними проявами РГ є: 
 біль у верхній половині живота (98%); 
 блювота жовчю (72%); 
 гіркота у роті (58%); 
 збиток маси тіла (55%) 
 нудота (40%); 
 симптоми демпінг - синдрому (36%) [5, 7, 

28]. 
Публікації на сторінках медичних видань ре-

комендацій з діагностики та лікування РГ наочно 
демонструють наростання інтересу до цієї важ-
ливої проблеми клінічної медицини. В останню 
четверть минулого століття у зв'язку з бурхли-
вим розвитком високотехнологічних методів, 
таких як езофагогастродуоденоскопія, радіону-
клідна сцинтиграфія, зроблені значні досягнення 
щодо діагностичної стратегії даної патології. Ра-
зом із тим, лише гастроентерологам, без широ-
кого співробітництва з лікарями інших спеціаль-
ностей, неможливо охопити всю масу хворих із 
РГ, які потребують надання сучасної кваліфі-
кованої лікарської допомоги. Лікарям, яким у 
своїй практиці не доводиться кожний день зу-
стрічатися з даною патологією, потрібні чіткі ін-
струкції, що дозволить їм правильно планувати 
діагностичні і лікувальні дії. З цих позицій дані 
тактичні положення заслуговують на належну 
увагу. 

Різноманітність клінічних проявів РГ вимагає 
застосування спеціальних методів дослідження, 
які відіграють вирішальну роль у встановленні 
діагнозу: 

1. Езофагогастродуоденоскопія - візуально ви-
значають гіперемію, набряк СОШ, шлунковий 
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вміст жовтого кольору, порційне надходження 
жовчі з воротаря до шлунка. Ендоскопічне до-
слідження обов'язково має бути доповнено 
біопсією СОШ із наступним гістологічним до-
слідженням. 

2. Рентгенологічне дослідження - реєстрація 
закиду контрастної речовини з ДПК у шлунок. 

3. рН-метрія - лужні "сплески" на інтрагас-
тральній рН – грамі. 

4. 24-годинне визначення вмісту білірубіну в 
шлунковому секреті. 

5. Динамічна радіонуклідна сцинтиграфія. 
6. УЗД - виявлення ехогенних ділянок, що 

ретроградно рухаються з ДПК у шлунок 
[3,5,6,7,9,14,17]. 

У минулому цінність гістологічної інтер-
претації ХГ знижувалася тим, що ознаки специ-
фічних етіологічних типів були невідомі, за ви-
нятком аутоімунного гастриту (тип А) з його 
характерною мікроскопічною картиною. Усі інші 
хронічні форми розглядалися разом як тип Б, або 
антральний гастрит. Після відкриття значення 
Нр, як можливої причини ХГ, патоморфологи 
змогли виділити типові мікроскопічні ознаки цієї 
форми хвороби. Інтерпретація даних біопсії 
стала більш специфічною по відношенню до 
етіології захворювання. Це дослідження надає 
лікарю додаткову цінну інформацію про появу 
таких ускладнень, як метаплазія, дисплазія та / 
або злоякісне переродження СОШ [11]. 

Запропоновано чимало критеріїв ступеня тяж-
кості РГ. Виділяють легкий, середній та тяжкий 
ступінь захворювання на РГ. Одні дослідники 
при визначенні класифікації РГ грунтуються на 
клінічних даних з урахуванням концентрації хо-
левої кислоти та показника об'єму ДГР до об'єму 
шлункового вмісту, за даними інших джерел, при 
визначенні вищезгаданих критеріїв автори спи-
ралися на дані фіброезофагогастроскопії, рент-
генологічного дослідження, морфології СОШ, 
величини ДГР за результатами сцинтиграфії, 
типу кислотопродукції [5,7]. Покращення ре-
зультатів лікування патологічних порушень, які 
призводять до розвитку РГ, багато в чому зале-
жить від доцільно обраних методів діагностики. 
Отже, діагностика РГ повинна носити ком-
плексний характер і виявляти не лише інтен-
сивність ДГР та характер змін СОШ, але й 
причини, які призводять до цього патологічного 
стану.  

Підхід до лікування повинен бути індиві-
дуальним. Лікування РГ виключно в усіх випад-
ках необхідно починати з консервативних за-
собів під контролем змін морфофункціонального 
стану СОШ. Вказаний метод, у той же час, є 

диференційно-діагностичним критерієм, який 
визначає подальшу тактику. Вибір методу ліку-
вання має базуватися на комплексній оцінці 
критеріїв ступеня тяжкості РГ [5]. Головні задачі 
лікування при цьому зводяться до наступного: 
 вплив (точніше, намагання впливу) на мор-

фологічний субстрат захворювання з метою ви-
ключення проявів захворювання, зворотного 
розвитку анатомічних змін та запобігання їх про-
гресуванню; 
 усунення основних клінічних проявів за-

хворювання за рахунок нормалізації моторної і, 
по змозі, секреторної діяльності шлунка; 
 корекція екстрагастральних порушень (ки-

шкова дисфункція, розлад ЦНС) [18]. 
Традиційно важливою складовою лікування 

РГ є дієта. Слід відзначити позитивні значення 
механічного захисту шлунка та запобігання под-
разнюючому впливу гострої, солоної, пряної і 
кислої їжі, особливо в період загострення хво-
роби. У фазу загострення хворому рекомендують 
гнучку, індивідуалізовану дієту, що наближа-
ється до столу №1. У період ремісії дієта може і 
повинна розширюватися в розумних межах з 
урахуванням індивідуальної толерантності хво-
рого до тих чи інших продуктів [18]. У всіх 
пацієнтів із РГ обов’язковим має бути ритм 
харчування – 4-5 разів на добу з відсутністю 
тривалих перерв між прийомами їжі. 

Рекомендують застерігати хворих від спожи-
вання алкоголю, не зловживати жовчогінними 
засобами [6]. 

Медикаментозне лікування РГ повинно про-
водитися в комплексі з базисною терапією ос-
новного захворювання. Для консервативного лі-
кування застосовують: 

1. Холелітолітичні засоби - урсофальк (вна-
слідок його дії жовчні кислоти, які містяться в 
рефлюксаті, переходять у водорозчинну форму, 
яка в меншій мірі подразнює СОШ). 

2. Антациди, що не всмоктуються, – алмагель-
нео, фосфалюгель та інші (препарати володіють 
обволікаючою дією, антацидною активністю та 
цитопротекторними властивостями, які сприяють 
захисту СОШ). 

3. Прокінетики – мотиліум, церукал (підви-
щують тонус шлунка і кишечника, прискорюють 
спорожнення шлунка та воротаря та зменшують 
гіперацидний стаз). 

4. Антисекреторні засоби - контролок, нек-
сіум, парієт, лансопразол, омепразол (знижують 
кислотопродукцію). 

5. Адсорбенти жовчних кислот - білігнін, хо-
лестерамін, холестипол (призводять до поси-
лення виведення жовчних кислот із організму) 
[3, 6, 7, 18, 13, 27]. 
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Фізіотерапевтичне лікування включає ма-
гнітотерапію та електростимуляцію зони шлунка 
[14,21]. 

Слід підкреслити, що глибокі запальні зміни у 
СОШ необхідно розглядати як потенційно злоя-
кісні, тому при наявності дисплазії І -III ступеня 
питання лікувальної тактики потрібно вирішу-
вати на користь операції. 

Показаннями до оперативного лікування РГ є: 
постійний больовий і диспептичний синдром, 
який супроводжується стійкою втратою ваги 
тіла, неефективність консервативної терапії, ор-
ганічна патологія ДПК та тяжка морфологічна 
перебудова залозевих структур СОШ [5]. 

При тяжких клінічних проявах РГ, які не під-
даються консервативному лікуванню, відсут-
ності метаплазії та дисплазії СОШ слід віддавати 
перевагу антирефлюксним операціям [24]. Опе-
рацією вибору при тяжких формах РГ є виклю-
чення ДПК зі збереженням шлунка, пілоричного 
сфінктеру та цибулини ДПК, доповнене селек-
тивною проксимальною ваготомією у випадках 
гіперреактивного типу шлункової кислотопро-
дукції [5]. 

У деяких публікаціях автори стверджують, 
що рефлюкс жовчі гальмує активність запаль-
ного процесу, зумовленого персистенцією Нр у 
СОШ, а також те, що ступінь колонізації Нр не 
залежить від закидання жовчі у шлунок [17]. 
Інші дослідники припускають, що Нр є супутнім 
фактором ДГР, який з'являється в слизовій обо-
лонці внаслідок розвитку РГ і посилює його па-
тогенну дію [23,26]. Отже, питання доцільності 
проведення ерадикаційної терапії при лікуванні 
РГ остаточно не з'ясоване. 

До останнього часу далекою від свого вирі-
шення залишається проблема виявлення затрим-
ки нітратів та нітритів у СОШ при РГ, як ос-
новних можливих патогенетичних факторів га-
строканцерогенезу, тому що при РГ спосте-
рігається подовження знаходження хімусу в 
шлунку, і це стає передумовою більш тривалої 
дії і більшого всмоктування канцерогенних речо-
вин, які поступають з їжею.  

ПІДСУМОК 
На закінчення необхідно торкнутися питання, 

яке не освітлене в медичних виданнях. Мова йде 
про припинення в різних клінічних ситуаціях 
розвитку РГ, який є наслідком патологічної дії 
ДГР. Логічно займатися цим, а не діагностикою і 
лікуванням, яке на сьогоднішній день занадто 
дорого коштує. Профілактична стратегія, на наш 
погляд, повинна включати: своєчасне виявлення 
та повне лікування хвороб пілородуоденальної 
зони, корекцію вегетативних розладів, норма-
лізацію клапанної функції воротаря, покращення 
моторно-евакуаторної функції шлунка та тонусу 
гастродуоденальної системи. Подібна профілак-
тика повинна використовуватися в стаціонарах 
будь-якого профілю, що дозволить реально зни-
зити захворюваність на РГ та кількість пов'я-
заних з ним ускладнень, а також заощадити 
значні кошти, які витрачаються на їх лікування. 
Отже, із вищевикладеного очевидно, що закид 
дуоденального вмісту в шлунок зумовлює розви-
ток патологічних змін у стінці шлунка. Але деякі 
аспекти цього синдрому, пов'язані з діагнос-
тикою та лікуванням, потребують подальшого 
доопрацювання. 
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Резюме. Определялось содержание эритропоэтина в ближайший пост-
геморрагический период у 72 больных с кровоточащими гастродуо-
денальными язвами с различной по объему кровопотерей при остановке 
кровотечения консервативным и оперативным путем. Устaновлено, 
что у большой группы больных с кровопотерей тяжелой и среднетя-
желой степени содержание эритропоэтина не увеличивается или уве-
личивается неадекватно объему кровопотери, т.е. возникает угнетение 
эритропоэтической функции. В большинстве случаев это касается 
пациентов с рецидивом язвенного гастродуоденального кровотечения.  
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Предложено выделять четыре типа реагирования эритропоэза на кро-
вопотерю благодаря определению содержания эритропоэтина в сыво-
ротке крови больного: «немой», или ареактивный (содержание ЭПО до 
30мЕд/мл), гипореактивный (30-50 мЕд/мл ), реактивный (50-100 
мЕд/мл) и гиперреактивный (свыше 100 мЕд/мл ). 
Summary. Erythropoietin level (EL) in the immediate posthemorrhagic 
period of 72 patients with bleeding gastrodudenal ulcers of different by vo-
lume blood loss in bleeding stopping using conservative and surgical methods 
was investigated. It was determined, that in a big group of patients with a 
severe and moderate–severe blood loss, EL does not rise or rise inadequately 
to blood loss volume, i.e. erythropoietic function is depressed. In the majority 
of cases it concerns the patients with gastroduodenal ulcer bleeding relapses. 
It is offered to define 4 types of EL reaction to blood loss due to 
erythropoietin content evaluation in a patient’s blood serum: “silent” or non-
reactive (erythropoietin content up to 30 m Units/l), hyporeactive (30-50 m 
Units/l), reactive (50-100 m Units/l) and hyperreactive (more than 100 m 
Units/l). 
 

Незважаючи на досягнення сучасної невід-
кладної хірургії, ендоскопічних методів діагно-
стики та лікування, анестезіології, реаніматології 
і поширення арсеналу медикаментозної про-
тивиразкової терапії, виразкові гастродуоденаль-
ні кровотечі залишаються однією з найбільш 
складних проблем, які потребують пильної уваги 
абдомінальних хіругів. За даними літератури, 
вони становлять половину усіх гастродуоде-
нальних кровотеч і супроводжуються високою 
загальною (до 14%) та післяопераційною ле-
тальністю – від 6 до 35 % [15]. 

В останні 10-15 років переглянуто підходи до 
відновлення крововтрати і до характеру компо-
нентної терапії препаратами крові, які застосо-
вуються при крововтраті [4,6,10]. Спричинено це 
цілим рядом факторів, серед яких основними є 
повідомлення про все частіше виникнення не-
сприятливих результатів, пов'язаних із перели-
ванням препаратів донорської крові [2,10]. 

Основний трансфузійний ризик пов'язаний із 
виникненням вірусного гепатиту, який більш ніж 
у половини хворих має субклінічні прояви, але 
стимулює розвиток тяжкого хронічного уражен-
ня печінки у вигляді хронічного активного або 
персистуючого гепатиту [4, 9,14]. Реальною стає 
можливість ВІЛ-інфікування реципієнта через 
донорську кров у зв'язку з особливостями пере-
бігу цієї хвороби та складнощами її лабора-
торного виявлення [1,8]. 

Важливим фактором, який насторожує при 
переливанні крові, є порівняно рідкі, але дуже 
тяжкі гемотрансфузійні ускладнення, що мають, 
як правило, неспрятливий результат, а також 
реакції на переливання препаратів донорської 
крові, які розвиваються частіше, особливо при 
проведенні повторних гемотрансфузій, коли у 
пацієнтів уже є у крові антитіла до плазмових 
антигенів.Так, за даними ряду авторів, у 10-15% 

випадків трансфузії алогенної крові розви-
ваються реакції алергічного типу, наслідок яких 
важко передбачити, а їх терапія потребує знач-
них медичних та матеріальних ресурсів [4,11]. 

Відомо, що еритроїдне диференціювання на 
останніх стадіях значною мірою регулюється 
еритропоетином (ЕПО). EПO виробляється у пе-
ритубулярних клітинах нирок, макрофагах печін-
ки (тільки 10-15% загальної продукції) у відпо-
відь на гіпоксію, стимулує проліферацію та ди-
ференціювання еритроїдних клітин-попередників 
[3,5,7,12]. Із приблизно 18 поділень, які вини-
кають у процесі перетворення стовбурової кліти-
ни у зрілий еритроцит, ЕПО суттєво стимулює 
заключні 8-10 поділень. Транскрипція гена EПO 
у ниркових перитубулярних ендотеліальних клі-
тинах і гепатоцитах регулюється киснечут-
ливими факторами транскрипції, які посилюють 
експресію гена при скорочуванні доставки кисню 
[13]. Таким чином, метою дослідження стало 
вивчення еритропоезу у післягеморагічному пе-
ріоді для визначення груп хворих з його при-
гніченням при різних ступенях крововтрати у 
хворих на виразкові гастродуоденальні кровотечі 
при їх зупинці консервативним та оперативним 
шляхом. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Визначався вміст EПO у сироватці крові у 72 
хворих на виразкові гастродуоденальні крово-
течі. Серед досліджуваного контінгенту чолові-
ків було 57 (середній вік 47,46 ± 16,23 року), 
жінок – 15 (середній вік 51,07 ± 13,59 року). У 54 
(75,0%) випадках виразка локалізувалась у 12-
палій кишці, у 18(25,0%) – у шлунку. У 42 
(58,33%) випадках змогли обмежитися консер-
вативними засобами лікування, у 30 (41,67%) 
виконувалися оперативні втручання за життєви-
ми показаннями з приводу активної профузної (7 
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хворих) та рецидивної (23 хворих) кровотечі з 
гастродуоденальної виразки. Дослідження вмісту 
ЕПО виконували методом імуноферментного 
аналізу тест-системами фірми „BIOMERICA, 
INC” (виробництво США). Користувались класи-
фікацією ступеня крововтрати за А.А.Шалімо-
вим та В.Ф.Саєнко (1972) з виділенням легкого 
(до 20% ОЦК), середньо-тяжкого (20-30% ОЦК) 
та тяжкого (понад 30% ОЦК) ступеня. Ступінь 
крововтрати визначали за дефіцитом ОЦК. Для 
цього використовували формулу Мура:  

 
V=Pq((Ht1-Ht2)/Ht1), де 

 
V - обсяг крововтрати у мілілітрах, P - вага хворого у кілограмах, q 
- емпіричне число, яке відображає кількість крові у кілограмі ваги 
(70 мл для чоловіків і 65 мл для жінок), Ht1 - гематокрит у нормі 
(45 - для чоловіків, 42 - для жінок), Ht2 - гематокрит хворого через 
12-24 години від початку кровотечі.  

 
Для визначення вмісту ЕПО в сироватці крові 

забір крові проводився на 3 – 5-у добу після 
зупинки кровотечі консервативним або опера-
тивним шляхом. Хворі були поділені на 4 групи 
за вмістом ЕПО у сироватці крові. У першу 
групу ввійшли 27 пацієнтів із вмістом ЕПО до 30 
мОд/мл . Другу склали 17 пацієнтів із вмістом 
ЕПО у межах 30,01 – 50 мОд/мл , третю – 18 
хворих із вмістом ЕПО у межах 50,01 - 100 
мОд/мл. До четвертої групи увійшли 10 хворих із 
надвисоким рівнем ЕПО у сироватці крові (понад 
100 мОд/мл ).  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У 27 хворих першої групи вміст ЕПО 

коливався в межах 3,64 – 29,34 (18,03±7,39) 
мОд/мл . До речі, нормальні показники стано-
влять 5,6—28,9 мОД/мл у чоловіків та 8,0— 30,0 
мОД/мл у жінок. Але тільки 7 (25,93%) хворих 
поступили у клініку з легким ступенем крово-
втрати. 5 (18,52%) хворих були з крововтратою 
середнього ступеня тяжкості ( в одному випадку 
виник рецидив кровотечі). 15 (55,55%) хворих 
знаходились у стаціонарі з крововтрвтою тяж-
кого ступеня, з яких 8 було прооперовано з 
приводу рецидивної кровотечі і 3 – з приводу 
активної профузної кровотечі при неспромож-
ності її зупинки консервативними методами. 

У 17 хворих другої групи вміст ЕПО коли-
вався в межах 30,04 – 47,58 (37,02±5,01) мОд/мл . 
5 (29,4%) хворих поступили з крововтратою 
легкого ступеня, 2 (11,7%) – середньотяжкого. У 
більшості хворих - 10 (58,8%), з яких 7 було 
прооперовано з приводу рецидива кровотечі з 
гастродуоденальної виразки, крововтрата була 
тяжкого ступеня. 

У 18 хворих третьої групи вміст ЕПО коли-

вався в межах 50,05 – 96,96 (71,56±13,68) мОд/мл 
. 1 (5,6%) хворий був госпіталізований з легким 
ступенем крововтрати. У 7 (38,9%) випадках бу-
ла крововтрата середнього ступеня тяжкості, з 
яких у 3 були виконані операції з приводу реци-
дивної кровотечі, а у 2 – з приводу активної 
профузної. У 10 (55,6%) випадках була зареє-
стрована крововтрата тяжкого ступеня, з яких у 4 
кровотеча зупинялась оперативним шляхом (3 – 
рецидивна, 1 – активна профузна кровотеча). 

Вміст ЕПО у сироватці крові був надвисоким 
у 10 хворих четвертої групи і коливався в межах 
105,46 – 260,73 (163,78±46,66) мОд/мл . 2 (20,0%) 
надійшли у стаціонар із середньотяжкою кро-
вовтратою, 8 (80,0%) – з тяжкою (1 - операція з 
приводу рецидивної, 1 – активної профузної кро-
вотечі).  

Одержані результати вивчення вмісту ЕПО у 
сироватці крові у хворих на кровоточиві гастро-
дуоденальні виразки показані у таблиці.  

Із представлених даних можна побачити, що є 
велика група хворих (32 пацієнти – 43,2%) з 
крововтратою тяжкого та середньотяжкого сту-
пеня, у яких вміст ЕПО не підвищується або під-
вищується неадекватно обсягу крововтрати. 
Можна зробити висновок, що організм людини 
реагує на крововтрату індивідуально. В одних 
випадках виникає стимуляція, в деяких навіть 
різка стимуляція еритропоезу. В інших, навпаки, 
виникає пригнічення еритропоетичної функції, і 
таким хворим показане введення ЕПО в після-
геморагічному періоді для її стимуляції. У біль-
шості випадків це стосується рецидивних гастро-
дуоденальних кровотеч. Це можна зв'язати з 
повторною крововтратою в умовах післягемора-
гічної анемії та додатково з операційною трав-
мою. З метою виявлення цих порушень можна 
рекомендувати обстеження на вміст ЕПО в 
сироватці крові у хворих, які надійшли у ста-
ціонар з крововтратою тяжкого та середньотяж-
кого ступеня, а також у хворих, у яких виник 
рецидив кровотечі з гастродуоденальної виразки, 
з приводу якого вони були прооперовані. 

Також ми виділяємо чотири типи реагування 
еритропоезу на крововтрату завдяки визначенню 
вмісту ЕПО в сироватці крові: 

перший тип – „німий”, або ареактивний 
(вміст ЕПО до 30 мОД/мл – у межах нормальних 
показників здорової людини чи нижче); 

другий тип – гіпореактивний (вміст ЕПО у 
межах 30,01 -50 мОд/мл ); 

третій тип – реактивний (вміст ЕПО у межах 
50,01 -100 мОд/мл ); 

четвертий тип – гіперреактивний (вміст ЕПО 
більше 100 мОд/мл ). 
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Рівень еритропоетину у сироватці крові хворих на виразкові гастродуоденальні 
кровотечі в залежності від обсягу крововтрати  

Вміст еритропоетину (мОд/мл ) 

Ступінь 
крововтрати 

до 30 мОд/мл  
 

(18,03±7,39) 
N=27 

30,01-50 мОд/мл  
 

(37,02±5,01) 
N=17 

50,01-100 мОд/мл  
 

(71,56±13,68) 
N=18 

понад 100 мОд/мл  
 

(105,46±46,66) 
N=10 

Усього 

Легкий 7 5 1 - 13 

Середньотяжкий 
 
Рецидивна 
кровотеча 
 
Профузна 
кровотеча 

5 
 
1 
 
 
- 

2 
 
- 
 
 
- 

7 
 
3 
 
 
2 

2 
 
- 
 
 
- 

16 

Тяжкий 
 
Рецидивна 
кровотеча 
 
Профузна 
кровотеча 

15 
 
8 
 
 
3 

10 
 
7 
 
 
- 

10 
 
3 
 
 
1 

8 
 

1 
 
 

1 

43 

 

ПІДСУМОК 
Хворим на виразкові гастродуоденальні кро-

вотечі з крововтратою понад 20% ОЦК потрібно 
проводити обстеження на вміст еритропоетину у 
сироватці крові, та при визначенні першого або  

 
другого типу реагування еритропоезу на кро-
вовтрату цим хворим повинні призначатись засо-
би для стимуляції еритропоетичної функції орга-
нізму. 
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Резюме. В статье представлен усовершенствованный способ реографи-
ческой оценки жизнеспособности низводимого трансплантата при 
выполнении брюшно-анальной резекции прямой кишки и оценки харак-
тера кровоснабжения стенки низведенной кишки в раннем после-
операционном периоде. С помощью усовершенствованного зонда для 
внутрипросветного реографического исследования кровообращения в 
стенке кишки обследован 31 пациент. Возраст больных колебался от 40 
до 82 лет, мужчин было 17, женщин 14. Выработаны реографические 
критерии жизнеспособности низводимого трансплантата. Проана-
лизирован характер нарушений кровенаполнения в стенке кишки у боль-
ных с развившимися некрозами низведенной кишки и у пациентов без 
осложнений. При формировании лечебной тактики учитывались реогра-
фические данные о характере нарушений микроциркуляции в стенке низ-
веденной кишки. 
Summary. In the article the improved method of rheographic assessment of 
vitality of transverse autograft while performing abdominal-anal resection 
and assessment of blood supply of the wall of transversed intestine in the 
early post-operative period is presented. By means of the improved zond used 
for the intraluminal rheographic research of blood supply in the intestinal 
wall, 31 patients were examined. Age of the patients ranged from 40 to 82 
years, 17 male, 14 female patients. Rheographic criteria of vitality of the 
transversed autograft were worked out. The character of disorders of blood 
supply in the wall of the intestine in patients with the developed necroses of 
the transversed intestine and in patients without complications was analyzed. 
In formation of the treatment tactics rheographic data about the character of 
microcirculation disorders in the wall of the transversed intestine were 
considered.  
 

Основним радикальним методом лікування 
раку прямої кишки (ПК) є хірургічний. При ло-
калізації нижнього краю пухлини на відстані 6-
12 см від анального кільця методом вибору є 
черевно-анальна резекція (ЧАР) ПК з низве-
денням товстої кишки через анальний канал 
[1,3,8,10,13]. 

Специфічними ранніми післяопераційними 
ускладненнями при виконанні ЧАР ПК з низ-
веденням товстої кишки є некроз низведеної 
кишки та неспроможність колоанальних (коло-
ректальних) анастомозів, які надалі можуть 
призвести до розвитку гнійно - запальних про-
цесів у порожнині малого тазу. Некроз низве-
денної кишки, за даними дослідників, досягає 13-
30% [8,9,14]. 

Порушення кровопостачання низведеної киш-
ки часто виникають внаслідок помилкової інтра-
операційної оцінки характеру кровопостачання у 
трансплантаті. При визначенні життєздатності 

кишки в клінічній практиці хірургами оціню-
ються: колір кишки, пульсація судин брижі тра-
нсплантату, характер кровотечі з судин пере-
тиненого жирового підвіску та слизової оболон-
ки кишки, наявність перистальтики [1,9,11,15].  

У наш час опрацьовані об’єктивні інстру-
ментальні методи оцінки життєздатності кишко-
вої стінки: люмінесцентна ангіоскопія, локальна 
термометрія, визначення електропровідності тка-
нин, лазерна кореляційна спектроскопія, поляро-
графічне дослідження напруження кисню, ульт-
развукова та лазерна доплерографія [2,4,5,6,7]. 
Але трудомісткість досліджень та відсутність 
стандартної апаратури ускладнюють широке клі-
нічне використання цих методик. 

Мета роботи – розробити малоінвазивний ме-
тод інтраопераційної оцінки життєздатності киш-
ки, яку низводять, та характеру кровопостачання 
в стінці низведеної кишки в ранньому після-
операційному періоді. 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для оцінки характеру кровопостачання в низ-

веденій кишці нами був удосконалений реогра-
фічний метод. Для цього був розроблений та 
виготовлений зонд для внутрішньопросвітнього 
реографічного дослідження. На поверхні зонду 
розташовані дві пари кільцеподібних електродів 
на відстані 4,0 см один від одного, а всередині 
його розташований наскрізний канал для від-
ведення калу та газів. Конструкція зонду дозво-
ляє вивчати кровопостачання стінки кишки з 
боку слизової оболонки, оскільки в ній у першу 
чергу розвиваються ішемічні розлади. Зонд за 
допомогою роз’ємів та кабелю єднався з рео-
графом Р4 – 0,2, дослідження виконувались у 
біполярному режимі. Запис даних проводився за 
допомогою 9-канального записуючого пристрою 
енцефалографа BIOSCRIPT BST 1. 

Реографічне дослідження кровопостачання 
стінки низведеної кишки проводилось під час 
операції та протягом трьох перших діб після 
операції (критичний період для розвитку у стінці 
низведеної кишки ішемічних розладів). 

Був обстежений 31 пацієнт, яким була вико-
нана ЧАР ПК. Вік хворих коливався від 40 до 82 
років, 17 (54,8%) хворих – чоловіки та 14 (45,2%) 
хворих – жінки.  

Інтраопераційну оцінку життєздатності транс-
плантату для зведення та післяопераційну оцінку 
характеру кровопостачання низведеної кишки 
проводили за загальноприйнятими суб’єктивни-
ми критеріями та за допомогою запропонованого 
нами способу.  

Під час операції та в післяопераційному пері-
оді зонд вводити таким чином, щоб оцінювати 
характер кровонаповнення стінки низведеної 
кишки вище анального каналу, на рівні аналь-
ного каналу та нижче періанальної шкіри. Час 
дослідження складав від 5 до 10 хвилин. 

Проводили візуальний та кількісний аналіз 
реографічних кривих, порівнювали характер кро-
вопостачання в стінці низведеної кишки на різ-
них рівнях протягом 3 перших діб післяопе-
раційного періоду. 

Для оцінки та інтерпретації реографічних 
кривих розраховували наступі показники: час 
швидкого наповнення, час повільного напов-
нення, час розповсюдження систолічної хвилі, 
час розповсюдження діастоличної хвилі, реогра-
фічний індекс (РІ), дикротичний індекс (ДКІ) та 
діастолічний індекс (ДІ). РІ характеризує вели-
чину систолічного притоку та інтенсивність 
пульсових коливань кишкової стінки в ділянці 
дослідження. ДКІ відображає переважно тонус 
артеріол та стан периферичного судинного опо-

ру. ДІ відображає, головним чином, стан відтоку 
крові з артеріол та тонус вен. З метою визна-
чення стану тонусу судинної стінки розрахо-
вували співвідношення тривалості анакротичної 
фази до тривалості всієї хвилі [4,12]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Під час операції після низведення транс-
плантату низведена кишка вважалась життєздат-
ною при значені РІ на ділянці вище анального 
каналу 0,8 у.о. та більше, на рівні анального 
каналу – 0,4 у.о. та більше, нижче періанальної 
шкіри – 0,25 у.о. та більше. В середньому ці 
показники складали 0,831±0,029 у.о., 0,451±0,019 
у.о. та 0,297±0,015 у.о. 

При інтраопераційному реографічному дослі-
дженні у 6 хворих після низведення кишки на 
промежину було виявлено недостатнє крово-
постачання стінки кишки на рівні анального ка-
налу та нижче, це проявлялося зниженням показ-
ників РІ до 0,3 у.о. та 0,15 у.о. відповідно. Цим 
хворим була виконана додаткова мобілізація 
лівих відділів ободової кишки з боку черевної 
порожнини. Після цього трансплантат був доз-
ведений до рівня адекватного кровопостачання, 
встановленого за допомогою реографічного до-
слідження. 

У післяопераційному періоді життєздатність 
низведеної кишки оцінювали за станом її над-
лишку та за допомогою реографічного дослі-
дження. 

Реографічне дослідження дало змогу виявити 
розлади кровопостачання та їх рівень на 2 добу у 
10 пацієнтів, тоді як при візуальному огляді вони 
не спостерігались. Цим хворим проводилась за-
гальноприйнята терапія, спрямована на покра-
щення мікроциркуляції та трофіки тканин. Ви-
конане на 3 добу реографічне дослідження під-
твердило покращення кровопостачання стінки 
кишки у 3 пацієнтів, у 7 хворих воно не покра-
щилось. 

Для профілактики виникнення гнійно-за-
пальних процесів у порожнині малого таза при 
розвитку некрозу низведеної кишки 4 пацієнтам 
на 3 добу після операції виконано дозведення 
кишки до меж адекватного кровопостачання, яке 
встановлювалося за допомогою реографії. Дозве-
дення кишки було виконано хворим, у яких під 
час виконання операції був сформований надли-
шок трансплантату у порожнині таза. 

У 3 хворих за допомогою консервативних 
заходів вдалося відмежувати розвиток ішемічних 
розладів до рівня періанальної шкіри. Незважа-
ючи на проведені лікувальні заходи, некроз 
низведеної кишки виник у 3 (9,6%) випадках, що 
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привело до розвитку гнійно-запальних процесів у 
порожнині малого таза.  

Аналіз реографічних даних виявив, що у всіх 
пацієнтів протягом перших 3 діб спостерігалось 
зниження кровонаповнення стінки кишки. Ці по-
рушення проявлялися зниженням РІ та підви-
щенням тонусу судин. Найбільш виразними ці 
порушення були на ділянці кишки, яка розта-
шована нижче періанальної шкіри та на рівні 
анального каналу. Менш виразними – на ділянці 
вище анального каналу, де кровопостачання було 
менш уразливим.  

У групі хворих із розвитком некрозу низве-
деної кишки протягом перших 3 діб спосте-
рігалось зниження кровонаповнення стінки киш-
ки на всіх ділянках. Значне зниження РІ відмі-
чалось протягом перших двох діб на ділянці 
кишки нижче анального каналу та на його рівні, 
а також спостерігались порушення венозного 
відтоку, які були найбільш вираженими на рівні 
нижче періанальної шкіри. Ці зміни прогре-
сували та досягали максимуму до 3-ї доби. В цей 
період РІ на рівні анального каналу та нижче 
знижувався до критичного значення (менш за 
0,17±0,008 у.о.), а катакрота в деяких випадках 
перевищувала анакроту, що свідчило про значне 
порушення венозного відтоку.  

За допомогою запропонованого нами методу 
можна об’єктивно встановлювати та прогно-
зувати межі ішемічних розладів. При зниженні 
показників РІ до 0,17±0,008 у.о. можна говорити  

про розвиток значних ішемічних розладів, які в 
подальшому можуть привести до виникнення 
некрозу низведеної кишки. Зниження показників 
РІ до 0,088±0,019 у.о. говорять про розвиток 
некрозу стінки низведеної кишки. 

Таким чином, комплексна оцінка життєздат-
ності низведеної кишки з використанням вдо-
сконаленого нами методу дозволяє під час 
операції та в динаміці, протягом перших 3 діб 
післяопераційного періоду, визначати характер 
порушень кровопостачання стінки кишки та 
рівень їх розвитку. 

ВИСНОВКИ 
1. Комплексна інтраопераційна оцінка життє-

здатності трансплантата для низведення з ви-
користанням запропонованого нами способу до-
зволяє визначати характер кровообігу в стінці 
кишки, оцінювати та прогнозувати її життє-
здатність. 

2. При формуванні трансплантата для низве-
дення необхідно забезпечувати достатнє його 
артеріальне кровопостачання та зберігати аде-
кватний венозний відтік. 

3. Порушення венозного відтоку у післяопе-
раційному періоді погіршує розлади мікроцирку-
ляції в низведеній кишці.  

4. Реографічний моніторинг у післяоперацій-
ному періоді дозволяє визначати характер і рі-
вень порушень кровообігу в стінці низведеної 
кишки та своєчасно проводити заходи, спрямо-
вані на їх корекцію.  
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Резюме. С целью изучения показателей структурно-функционального 
состояния левого желудочка, которые влияют на развитие хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), 91 пациенту с первичным Q – 
инфарктом миокарда (ИМ) на 3-й неделе и на 3-м и 6-м месяцах от 
начала заболевания было проведено клиническое, электро- и эхокар-
диографическое исследование согласно стандартной методике. Полу-
ченные результаты показали, что передняя локализация ИМ спо-
собствует развитию систолической дисфункции и ускоряет процессы 
сферификации ЛЖ, в то время как задняя – предрасполагает к на-
рушению его диастолической функции. Определение показателей пост-
инфарктного ремоделирования: относительной толщины стенки 
(ОТМ), индекса конечно-диастолического размера (ИКДР), индекса 
сферичности (ИС), индекса массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ), EPSS и степени митральной регургитации, а также сред-
него электрокардиографического балла Сельвестра, позволяют еще в 
конце госпитального периода прогнозировать развитие ХСН у данной 
категории пациентов. 

Summary. With the aim to study the findings of structural-functional state of 
a left ventricle (LV) which influence the development of chronic heart failure 
(CHF) 91 patients with the first Q-myocardial infarction (MI) underwent 
clinical, electro-and echocardiographic examination by a standard procedure 
on the 3-d week and in 3 and 6 months from the onset of symptoms. The 
results obtained showed, that anterior localization of MI favors the 
development of systolic dysfunction and accelerates spherification of a LV, 
whereas posterior one worsens its diastolic dysfunction. The determination of 
findings of post-infarct remodeling: relative wall thickness ((RVT), index of 
finally-diastolic size (FDS), index of sphericity (IS), index of myocardial mass 
of a left ventricle (MMLV) and EPSS and an extent of a mitral regurgitation 
along with an average electrocardiographical score of Selvester allow to 
prognosticate the development of CHF in the given category of patients 
already at the end of hospitalization period. 
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Стан скоротливої функції лівого шлуночка 
(ЛШ) є одним із найважливіших факторів, що 
визначає прогноз у хворих, які перенесли го-
стрий інфаркт міокарда (ІМ) [8]. Ступінь дис-
функції ЛШ головним чином визначається ма-
сою ушкодженого міокарда. Комплексна струк-
турна, метаболітичні та функціональна перебу-
дова серця у відповідь на первинне ураження або 
гемодинамічне перевантаження, що в сучасній 
літературі називається ремоделюванням, випе-
реджає розгортання клінічної симптоматики сер-
цевої недостатності, на всіх етапах супроводжує 
процес її прогресування та поглиблює прояви 
[3,11]. Наслідком та одним із ранніх проявів 
ішемічного ураження міокарда є втрата міокар-
дом діастолічної податливості, що призводить до 
зміни кінцево-діастолічного тиску у ЛШ і від-
повідно зумовлює зміни атріовентрикулярного 
градієнта тиску між лівими камерами серця, що 
стає стимулом до прогресування дилатації камер 
серця [9,10]. Одним із провідних факторів, що 
сприяє структурно-функціональній перебудові 
лівих відділів серця та призводить до про-
гресування скорочувальної дисфункції, вва-
жають феномен мітральної регургітації (МР). У 
більшості випадків неможливо пояснити вини-
кнення регургітації тільки дисфункцією безпо-
середньо клапанних структур – дилатацією фі-
брозного кільця або подовженням та асинергією 
папілярних м’язів. Однак наявність регургітації, 
об’ємне перевантаження в умовах компро-
метованого міокарда призводить до дилатації 
порожнин ЛШ та лівого передсердя (ЛП), що в 
свою чергу провокує виникнення порушень 
ритму та значно погіршує стан таких хворих 
[1,2,5,6]. Таким чином, ремоделювання, зміни 
систолічної і діастолічної функції та мітральна 
регургітація нерозривно пов’язані між собою та 
послідовно призводять до прогресування серце-
вої недостатності (СН). Актуальним залишається 
питання про пошук та виділення показників, які 
дозволять покращити прогнозування розвитку 
хронічної серцевої недостатності (ХСН) на 
ранніх етапах у хворих, які перенесли ІМ.  

Мета роботи – визначення показників об’єму 
ушкодженого міокарда, структурно-функціона-
льного стану ЛШ та ступеня мітральної регургі-
тації, які впливають на розвиток ХСН у хворих, 
що перенесли гострий ІМ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження був включений 91 хворий – 

чоловіки у віці від 40 до 65 років, з першим Q – 
інфарктом міокарда з неускладненим перебігом 
(гостра лівошлуночкова недостатність (ГЛШН) 
не більше II класу за Killip, ХСН не більше II 

класу за NYHA). Діагноз гострого ІМ ставили на 
підставі критеріїв ВОЗ. 53,8% пацієнтів (49 осіб) 
мали Q-ІМ передньої та 46,2% (42 особи) задньої 
локалізації. З дослідження виключали пацієнтів 
із повторним ІМ, які мали гемодинамічно значні 
порушення ритму та провідності, клапанні 
пороки серця, миготливу аритмію, цукровий 
діабет, а також незадовільну ехо-візуалізацію. 
Протягом дослідження всі пацієнти отримували 
стандартну терапію: антитромбоцитарні препа-
рати (аспікард у дозі в середньому 160 мг/доб), 
 - адреноблокатори (корвітол 75-100 мг/доб), 
іАПФ (Ко-ренітек 5-10 мг/доб), статини (симгал 
або вазилоп 20 мг/доб) та метоболітичні пре-
парати. Хворим на 3 тижні та через 3 та 6 місяців 
від початку симптомів ІМ проводилось ехо-
кардіографічне та доплер-кардіографічне обсте-
ження на апараті PHILIPS (En Visor A.1.1, ви-
робництва США, 2003) за стандартною методи-
кою з урахуванням рекомендацій Американсь-
кого товариства ехокардіографії [13,14]. Були 
досліджені наступні показники: розмір (ЛП) та 
площа лівого передсердя (SЛП); кінцево-систо-
лічний(КСР) та кінцево-діастолічний (КДР) роз-
міри ЛШ, товщина міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП) та задньої стінки (ТЗС) ЛШ в систолу 
та діастолу. У М- режимі визначався показник 
EPSS, якій дорівнює відстані між передньою 
стулкою мітрального клапану в точці Е і 
міжшлуночковою перегородкою та є непрямою 
ознакою дилатації порожнини ЛШ. Кінцево-
діастолічні (КДО) та кінцево-систолічні (КСО) 
об’єми, ударний об’єм (УО), фракція скорочення 
(FS) та фракція викиду (ФВ) розраховувались за 
методом Симпсона (метод дисків або модифіко-
ваний метод Симпсона). При аналізі доплерівсь-
кого спектру діастолічного наповнення ЛШ 
визначались наступні параметри: максимальна 
швидкість раннього діастолічного наповнення 
(пік Е м/сек.), максимальна швидкість перед-
сердного наповнення (пік А м/сек.), співвідно-
шення Е/А, час прискорення раннього наповнен-
ня (АТ, мс), час сповільнення раннього напов-
нення (DT, мс), час ізоволюмічного розслаблення 
ЛШ, яке характеризує фазу активного роз-
слаблення (IVRT,мс). 

Ступінь мітральної регургітації (МР) оціню-
вали шляхом визначення глибини її проникнення 
в порожнину лівого передсердя за допомогою 
кольорового доплера із парастернального досту-
пу по повздовжній осі серця та верхівкового 
чотирикамерного перерізу. Мінімальну (I ст.) МР 
реєстрували при заглибленні зворотного току у 
межах фіброзного кільця та центральному роз-
ташуванні потоку. МР середнього ступеня (II ст.) 
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реєстрували при поширенні зворотного потоку 
до ½ глибини лівого передсердя і тяжку МР (III-
IV ст.) – при поширенні потоку до даху лівого 
передсердя з/без поширення його до легеневих 
вен.  

Для оцінки процесу післяінфарктного ремо-
делювання ЛШ розраховувались індекси: відно-
сної товщини стінки ЛШ (ВТМ), індекс КДР 
(ІКДР), індекс сферичності (ІС) та індекс маси 
міокарда ЛШ (іММЛШ). Індекс ВТМ розрахо-
вувався відповідно до формули ВТМ = (ТМШПД 
+ ТЗСД)/ КДР. Значення ВТМ < 0,45 відповідало 
ексцентричному типу гіпертрофії, ВТМ > 0,45 – 
концентричному типу гіпертрофії ЛШ. Показник 
КДР індексувався до площі поверхні тіла, а ІС 
розраховувався як співвідношення поперечного 
кінцево-діастолічного розміру до поздовжнього 
кінцево-діастолічного розміру ЛШ [4]. Ексцен-
тричний тип ремоделювання діагностувався при 
іКДР > 3,2см/м2 і ВТМ < 0,45; концентричний 
тип визначався при іКДР < 3,2 см/м2 та ВТМ > 
0,45. Змішаний тип характеризувався іКДР > 3,2 
та ВТМ > 0,45. 

З метою визначення ступеня та поширеності 
ураження міокарда застосовували методику, яку 
запропонували G.S. Wagner та співавтори [7,9]. 
Метод ґрунтується на аналізі ширини зубців Q та 
R і співвідношенні амплітуди зубців R і Q та R і 
S ЕКГ у 12 відведеннях і має назву – електро-
кардіографічного балу Сильвестра (БС). Для 
оцінки впливу цього показника на розвиток ХСН 
використовували середнє значення БС напри-
кінці дослідження (СБС).  

До групи контролю були включені 30 паці-
єнтів – чоловіки у віці від 40 до 65 років зі 
стабільною стенокардією I-II ФК, без попередніх 
ІМ, які відповідали вимогам експерименту. 

Аналіз отриманих даних проводили на ІВМ 
сумісному комп’ютері за допомогою пакету при-
кладних програм Microsoft Excel 2002 і програми 
Biostat 4.0.0 (виробник McGraw-Hill). Ста-
тистично достовірною вважалась різниця при 
 < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При вивченні післяінфарктного ремоделю-

вання були порівняні дані, отримані в основній 
групі через 3 та 6 місяців від початку захво-
рювання, та співвідношення з даними, отрима-
ними в групі контролю через 6 місяців від 
початку спостереження. Всі хворі наприкінці 
дослідження були розділені на дві групи, 
залежно від локалізації ІМ. До 1-ї групи увійшли 
пацієнти з передньою локалізацію, до 2-ї - з 
задньою локалізацією ІМ. У пацієнтів обох груп 

основні ехокардіографічні показники достовірно 
не відрізнялись всередині групи протягом до-
слідження. В обох групах спостерігалася однако-
ва динаміка показників, які відображають систо-
лічну функцію ЛШ: зросли показники КДР на 
1,4% в 1-й групі та на 1% в 2-й групі; КСР на 
1,7% в 1-й групі; КДО на 8,8% та 3,6%; КСО – 
5,7% та 1,3%; УО – 10,1% та 10,5%; deltas – 0,2% 
та 4,4% та ФВ- 8,1% та 4,4% відповідно. Це 
свідчило про продовження дилатації порожнини 
ЛШ протягом експерименту. Але у хворих із 
заднім ІМ зменшився показник КСР на 1,5% та 
дилатація порожнини була меншою, ніж у 
пацієнтів з ІМ передньої локалізації. Зростання 
УО та ФВ говорило про включення компен-
саторних механізмів, які спрямовані на підтри-
мання адекватного серцевого викиду. Слід зазна-
чити, що показники КДР, КСР, КДО та КСО у 
пацієнтів 1-ї групи перевищували нормативні 
показники. Показники діастолічної функції та-
кож в обох групах зазнали однакових змін: 
знизились пік Е на 7,8% та 6,6%; співвідношення 
Е/А – 15,8% та 17,5% і зріс показник піку А – 
6,3% та 11,6% відповідно, що свідчило про 
придбання діастолічної дисфункції з перевагою 
наповнення ЛШ за рахунок систоли ЛП. Осо-
бливо таких змін зазнали пацієнти 2-ї групи, у 
яких ці показники достовірно відрізнялись 
всередині групи протягом дослідження. Крім 
того, змінився характер раннього наповнення, 
яке відбувається за рахунок пасивного напов-
нення по градієнту тиску завдяки здатності 
міокарда до розтягування. Таким чином, типові 
ознаки порушення діастолічної функції ЛШ 
спостерігалися у хворих, які мали задню ло-
калізацію ІМ. Показники, які відображають ха-
рактер післяінфарктного ремоделювання, в обох 
групах відповідали концентричному типу, але у 
пацієнтів 1-ї групи була помітна тенденція до 
сферифікації порожнини ЛШ. ВТМ – 0,44 у 
пацієнтів 1-ї групи та 0,47 – 2-ї групи; ІКДР – 
2,92 та 2,96 см/м2; ІС – 0,80 та 0,77; іММЛШ – 
154,5 та 156,3 г/м2 та EPSS – 1,16 та 1,02 см 
відповідно. Всі показники достовірно відрізня-
лись від відповідних показників групи контролю. 
В обох групах зросли розмір та площа ЛП та 
знизився ступінь МР, але у пацієнтів 1-ї групи ці 
показники були більшими, ніж відповідні по-
казники в 2-й групі (таблиця 1.). Слід зазначити, 
що ступінь МР у хворих із переднім ІМ був 
вищим за МР у хворих із задньою локалізацією 
ІМ, ще на початку спостереження та складав 1,59 
та 1,57 на початку та 1,41 і 1,38 наприкінці. 
Електрокардіографічний СБС, одиниця якого 
відповідає 3% ураження міокарда, був значно 
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вищим та достовірно відрізнявся у пацієнтів 1-ї 
групи, як на початку, так і наприкінці до-
слідження. В обох групах цей показник досто-
вірно відрізнявся від відповідного у групі кон-
тролю та складав 7,9 і 5,93 – на початку та 7,02 і 
5,9 – наприкінці дослідження.  

Таким чином, у хворих, які мали передню ло-
калізацію ІМ, були більш значущими ознаки 
порушення систолічної функції та сферифікації 
порожнини ЛШ, що сприяло появі більшого 
ступеня МР, яка в свою чергу погіршувала ско-
ротливу здатність серця. Це підтверджують і еле-
ктрокардіографічні показники. 

З метою визначення предикторів розвитку 
ХСН всі пацієнти були розділені на дві групи в 
залежності від наявності симптомів ХСН на-
прикінці дослідження. До 1-ї групи 63,7% (58 
осіб) увійшли пацієнти без ознак серцевої не-
достатності, до 2-ї групи 36,3% (33 особи) - 

пацієнти з ознаками ХСН. В обох групах зросли 
показники, які відображають систолічну дис-
функцію ЛШ: КДР на 1,7% та 0,7%; КДО – 7,6% 
і 4,9%; УО – 13,1% і 6,2%; deltas – 2,6% і 0,9% та 
ФВ на 5,7% і 1,9%. Але у пацієнтів 1-ї групи ці 
зміни носили компенсаторний характер зі знач-
ним зростанням УО та ФВ, а у пацієнтів 2-ї 
групи – дезадаптивний. Тип трансмітрального 
потоку наближався до порушення діастолічного 
наповнення у пацієнтів 1-ї групи: знизились пік 
Е на 5,3% і співвідношення Е/А на 14,4%, та 
виріс пік А на 5,7%. Водночас зменшилися 
показники AT, DT і IVRT на 6,7%, 3,7% та 6,9% 
відповідно, що свідчило про порушення жор-
сткості міокарда. У 2-ї групі ці показники від-
повідали, в середньому, нормальному типу 
трансмітрального потоку, але такі результати 
були пов’язані з присутністю в цій групі паці-
єнтів із рестриктивним типом кровотоку (табл.2). 

 

Т а б л и ц я  1  

Основні ехокардіографічні показники в залежності від локалізації інфаркту міокарда 
наприкінці дослідження 

Показник 
Передня локалізація 

n=49 
Задня локалізація 

n=42 
Група контролю 

n=30 
p 

КДР, см 5,77 0,71 5,60 0,60 5,33 0,55 <0,05**,*** 

КСР, см 4,10 0,70 3,89 0,58 3,62 0,68 <0,05* 

КДО, мл 168,1 50,1 152,68 41,02 135,64 26,8 <0,05**,*** 

КСО, мл 79,71 33,5 68,05 24,5 61,48 18,3 <0,05** 

УО, мл 88,6 24,1 85,79 24,2 73,32 20,1 <0,05**,*** 

Deltas, % 29,44 5,5 30,51 5,2 34,36 2,85 <0,05**,*** 

ФВ, % 56,34 8,9 56,44 8,1 58,54 6,1 <0,05** 

ВТМ 0,44 0,09 0,47 0,09 0,46 0,08 <0,05* 

ІКДР, см/м2 
2,92 0,38 2,86 0,39 2,59 0,28 <0,05**,*** 

ІС 0,80 0,1 0,77 0,11 0,71 0,08 <0,05**,*** 

ІММЛШ, г/м2 
154,5 50,1 156,3 33,57 122,7 24,9 <0,05**,*** 

EPSS, см 1,16 0,44 1,02 0,40 0,74 0,27 <0,05**,*** 

Розмір ЛП, см 4,13 0,64 4,13 0,48 3,89 0,32 <0,05*** 

Площа ЛП,см2 
19,5 4,6 19,32 4,1 16,4 1,8 <0,05**,***, #п 

Ступінь МР 1,41 0,50 1,38 0,58 1,23 0,43 - 

Пік Е, м/сек. 0,71 0,17 0,71 0,18 0,83 0,20 <0,05**,*** 

Пік А, м/сек. 0,68 0,20 0,77 0,19 0,74 0,20 <0,05*,#з 

Е/А 1,17 0,60 0,99 0,43 1,16 0,40 <0,05#з 

АТ, мс 0,104 0,023 0,114 0,026 0,101 0,01 <0,05*,*** 

DT, мс 0,212 0,052 0,244 0,057 0,193 0,04 <0,05*,*** 

IVRT, мс 0,131 0,043 0,137 0,042 0,098 0,02 - 

П р и м і т к и :  Різниця достовірна при p<0,05 * - при порівнянні хворих із передньою та задньою локалізацією інфаркту міокарда, ** - для 
хворих із переднім інфарктом міокарда з групою контролю, *** - при порівнянні хворих із заднім інфарктом міокарда з групою контролю, 

#-п або з - в середині групи . 
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Показники, які характеризують післяін-
фарктне ремоделювання ЛШ, відповідали кон-
центричному типу у пацієнтів 1-ї групи та екс-
центричному – у пацієнтів 2-ї групи. Причому ці 
зміни були виражені вже на третьому тижні від 
початку симптомів захворювання. ВТМ 0,49 та 
0,47; ІКДР - 2,73 та 2,76 см/м2; ІС – 0,75 та 0,77; 
ІММЛШ – 146,7 та 144,5 г/м2 і EPSS – 1,04 та 
0,93 см у пацієнтів 1-ї групи. ВТМ – 0,42 та 0,41; 
ІКДР – 3,12 та 3,12 см/м2; ІС – 0,83 та 0,82; 

ІММЛШ – 183,6 та 174,3 г/м2 і EPSS – 1,42 та 1,4 
у пацієнтів 2-ї групи відповідно. Цьому відпо-
відає електрокардіографічний показник СБС, 
який складав 6,31 та 5,95 у пацієнтів 1-ї групи та 
8,18 та 7,48 у пацієнтів 2-ї групи. Виходячи з 
цього, можна зробити заключення, що предик-
торами розвитку ХСН у хворих, які перенесли 
ІМ, є значення ВТМ < 0,42; ІКДР > 3,0 см/м2; ІС 
> 0,80; ІММЛШ > 160,0 г/м2; EPSS > 1,0 см та 
СБС > 6,5.  

 

Т а б л и ц я  2  

Основні ехокардіографічні показники в залежності від наявності симптомів хронічної 
серцевої недостатності наприкінці дослідження 

Показник 
Без симптомів ХСН 

n=58 
З симптомами ХСН 

n=33 
Група контролю 

n=30 
p 

КДР, см 5,42 0,57 6,17 0,54 5,33 0,55 <0,05*,**,*** 

КСР, см 3,70 0,51 4,54 0,52 3,62 0,68 <0,05*,*** 

КДО, мл 143,2 35,9 192,2 47,02 135,64 26,8 <0,05*,*** 

КСО, мл 60,5 20,8 98,7 28,3 61,48 18,3 <0,05*,*** 

УО, мл 83,9 22,7 93,4 25,4 73,32 20,1 <0,05**,***,# 

Deltas, % 32,1 4,9 26,8 3,9 34,36 2,85 <0,05*,**,*** 

ФВ, % 58,6 7,86 49,58 6,42 58,54 6,1 <0,05*,*** 

ВТМ 0,47 0,09 0,41 0,07 0,46 0,08 <0,05*, *** 

ІКДР, см/м2 
2,76 0,33 3,12 0,35 2,59 0,28 <0,05*,**,*** 

ІС 0,77 0,10 0,82 0,11 0,71 0,08 <0,05*,**,*** 

ІММЛШ, г/м2 
144,5 31,3 174,3 53,7 122,7 24,9 <0,05*,**,*** 

EPSS, см 0,93 0,28 1,4 0,48 0,74 0,27 <0,05*,**,*** 

Розмір ЛП, см 4,02 0,52 4,24 0,65 3,89 0,32 <0,05***,# 

Площа ЛП,см2 
18,54 3,6 20,97 5,2 16,4 1,8 <0,05*,**,***, # 

Ступінь МР 1,36 0,47 1,52 0,62 1,23 0,43 <0,05*** 

Пік Е, м/сек. 0,71 0,17 0,71 0,19 0,83 0,20 <0,05**,*** 

Пік А, м/сек. 0,74 0,19 0,69 0,22 0,74 0,20 - 

Е/А 1,01 0,36 1,21 0,74 1,16 0,40 <0,05# 

АТ, мс 0,111 0,026 0,105 0,023 0,101 0,01 <0,05** 

DT, мс 0,234 0,056 0,214 0,057 0,193 0,04 <0,05** 

IVRT, мс 0,134 0,045 0,133 0,039 0,098 0,02 <0,05**,*** 

П р и м і т к и : різниця достовірна при p<0,05 * - при порівнянні хворих з/без наявності симптомів ХСН, ** - для хворих без симптомів ХСН 
з групою контролю, *** - при порівнянні хворих із симптомами ХСН, #- в середині групи . 

 
В обох групах збільшились розмір і площа 

ЛШ та зменшився ступінь МР, який складав 1,47 
та 1,79 на початку і 1,36 та 1,52 наприкінці 
дослідження, але у пацієнтів 2-ї групи ці по-
казники достовірно відрізнялись від відповідних 
групи контролю. Отже, ступінь МР безпо-
середньо впливає на розвиток серцевої недо-
статності та погіршує перебіг хвороби.  

ВИСНОВКИ 
1. Перебіг гострого інфаркту міокарда зале-

жить від його локалізації. Передня локалізація 

інфаркту сприяє зниженню систолічної функції 
серця та прискорює сферифікацію порожнини лі-
вого шлуночка. Задня локалізація інфаркту 
сприяє розвитку діастолічної дисфункції лівого 
шлуночка. 

2. Післяінфарктне ремоделювання лівого шлу-
ночка супроводжується порушенням функції мі-
трального клапану та виникненням мітральної 
регургітації, ступінь якої поступово зменшується 
протягом періоду рубцювання та безпосередньо 
впливає на перебіг захворювання.  
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3. Визначення показників післяінфарктного 
ремоделювання – відносної товщини стінки, ін-
дексу кінцево-діастолічного розміру лівого шлу-
ночка, індексу сферичності, індексу маси міо-
карда лівого шлуночка, EPSS та електрокарді-

ографічного середнього балу Сельвестра вже на-
прикінці госпітального періоду дозволяють по-
кращити прогнозування розвитку хронічної сер-
цевої недостатності у хворих на інфаркт міо-
карда. 
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Резюме. Цель работы – сравнить различные ЭхоКГ-методы расчета 
массы левого желудочка (МЛЖ) и разработать алгоритм диагностики 
гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН), ассоциированной с ИБС и АГ в сочетании с хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) на основании обследования 310 
больных. МЛЖ рассчитывали по формулам конвенции Penn и ASE, за-
тем индексировали к поверхности тела и росту в степени 2,7 (Cornell). 
Установлено, что наиболее корректной является индексация Cornell, 
ибо она не зависит от влияния задержки жидкости при ХСН. Раз-
работан алгоритм диагностики ГЛЖ, учитывающий величину МЛЖ и 
тип ремоделирования ЛЖ. 
Summary. The aim of this study was to compare different EchoCG-methods 
of calculation of a left ventricular mass (LVM) and elaborate the diagnostic 
algorithm of a left ventricular hypertrophy (LVH) in 310 patients with chronic 
heart failure (CHF) associated with IHD and AH in combination with chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD). LVM was calculated from Penn-
convention and ASE formulas, then it was indexed to body surface and height 
to the power 2,7 (Cornell). It was established that the most accurate is Cor-
nell index as it does not depend on fluid retention impact in CHF. Diagnostic 
algorithm of LVH including LVM value and type of LV remodeling was 
elaborated. 

Збільшення маси лівого шлуночка (ЛШ) є 
первинним адаптивним механізмом, що ком-
пенсує його перевантаження об’ємом і/або тис-
ком [5,10,12], але водночас визнається потужним 
маркером серцево-судинного ризику [10, 11, 12, 
19, 20]. Розрізняють компенсаторне (адекватне) і 
некомпенсаторне (надмірне) збільшення маси 
ЛШ (МЛШ) [11,15,16,19,20]. Доведено [4,15,19], 
що надмірна МЛШ є незалежним предиктором 
ризику як при наявності, так і при відсутності 
гіпертрофії ЛШ (ГЛШ). Стратифікація ГЛШ та 
оцінка впливу на неї різних препаратів залежить 
від точності застосованого методу визначення 
МЛШ. У діагностиці ГЛШ переважно викорис-
товується ЕхоКГ у М-режимі згідно з прото-
колом Американського ехокардіографічного то-
вариства (ASE) [2,9] і конвенції Penn [7]. Існує 3 
формули для розрахунку МЛШ [2,7,9]. Найбільш 
часто використовуються формули [7] і [9]. Висо-
ка лінійна кореляція між МЛШ, розрахованою за 

обома формулами, призвела до думки, що вони є 
еквівалентними і можуть використовуватися як 
взаємозамінні [11,17,21]. Але різниця МЛШ є 
суттєвою (від 29 г до 54 г) [8]. Тому необхідна 
селекція найбільш прогностично важливих 
ЕхоКГ-методів визначення ГЛШ [1]. Під-
креслюється [5], що найбільш точною є формула 
[9], а також визначення МЛШ за допомогою 2-
мірної ЕхоКГ методом “площа-довжина” або за 
формулою еліпсоїда. У літературі відсутній уні-
фікований ЕхоКГ-критерій ГЛШ за величиною 
індекса МЛШ (ІМЛШ) до площі поверхні тіла 
[11,12,14,16,17,19,20], що призводить до різного 
“порогу” діагностики ГЛШ. Запропоновано ді-
агностувати ГЛШ за ІМЛШ до зросту [3,10,17] у 
ступені 2,7 [17] залежно від статі [17], який 
набуває популярності [18]. Питання про доціль-
ність застосування такого підходу в діагностиці 
ГЛШ у хворих із декомпенсованою хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН) залишається не-
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з’ясованим, що й визначило актуальність даного 
дослідження. 

Мета дослідження: порівняти різні ЕхоКГ-
методи розрахунку МЛШ і на основі отриманих 
результатів розробити алгоритм діагностики 
ГЛШ при ХСН, асоційованій з ішемічною хво-
робою серця (ІХС) і артеріальною гіпертензією 
(АГ) у поєднанні з хронічною обструктивною 
хворобою легень (ХОХЛ). 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 310 пацієнтів (196 чоловіків і 114 

жінок) віком 60,0 ± 10,1 року, яких поділено на 3 
групи. Групу № 1 склали 92 хворих на АГ у 
поєднанні з ХОХЛ; групу № 2 – 104 хворих на 
ІХС у поєднанні з ХОХЛ; групу № 3 – 114 
хворих на ІХС із супутньою АГ у поєднанні з 
ХОХЛ. Інфаркт міокарда у групі № 2 перенесли 
78 (75,0%) хворих, а в групі № 3 – 47 (41,2%). 
Решта хворих у зазначених групах страждала 
стабільною стенокардією напруги ІІ-IV ФК. 
Наявність ішемії міокарда верифікували за допо-
могою серійної реєстрації ЕКГ і холтерівського 
моніторування ЕКГ. У дослідження не включали 
хворих із вторинними формами АГ. ХОХЛ ді-
агностували згідно з наказом МОЗ України № 
499 від 28.10.2003 року. Діагностику ХСН про-
водили згідно з Фремінгемськими критеріями і 
класифікацією, затвердженою МОЗ України № 
54 від 14.02.2002 року. Залежно від типу і стадії 
ХСН хворих поділено на 4 клінічні підгрупи 
згідно з класифікацією М.Д. Стражеска і В.Х. 
Василенка: А – ХСН І стадії лівосерцевого (ЛС) 
типу; В – ХСН ІІ-А стадії ЛС-типу; С – ХСН І-ІІ 
стадії правосерцевого (ПС) типу і D – ХСН ІІ-Б 
стадії. Дво- і одномірну ЕхоКГ виконували на 
апараті “Sonos-1000” HP згідно зі стандартною 
методикою. МЛШ виражали в абсолютних вели-
чинах. З метою співставлення з іншими публіка-
ціями використовували ІМЛШ до площі повер-
хні тіла, оскільки останній використовувався у 
великомасштабних дослідженнях [6]. “Поріг” 
ГЛШ за ІМЛШ аналізували диференційовано, 
залежно від застосованої формули. МЛШ розра-
ховували за формулою конвенції Penn [7] (за 
критерій ГЛШ приймали ІМЛШ понад 125 г/м² і 
110 г/м² у чоловіків і у жінок відповідно [12]), за 
модифікованою формулою ASE [9] (як критерій 
ГЛШ вважали ІМЛШ понад 116 г/м² у чоловіків і 
104 г/м² у жінок [19,20]), а також ІМЛШ до 
зросту в ступені 2,7 (критерій ГЛШ за поп-
равкою Cornell понад 50 г/м² і 47 г/м² у чоловіків 
і жінок відповідно [17]). Ударну роботу ЛШ 
(УРЛШ), індекс (ІУРЛШ) до площі поверхні тіла 
і належну масу ЛШ (НМЛШ) розраховували за 
формулами de Simone G. et al. [16,20]. За від-

сотком відхилення МЛШ (ΔМЛШ) від належної 
згідно з рекомендацією [20] визначали надмірну 
(> 135%), адекватну (73 – 135%) і неадекватну (< 
73%) [19] МЛШ. ЕКГ-діагностику ГЛШ прово-
дили за шкалою Perugia [14], яка включає ком-
бінацію трьох найбільш специфічних стан-
дартних критеріїв: модифікований вольтажний 
критерій Cornell (Sv3 + RaVL понад 24 мм у 
чоловіків і понад 20 мм у жінок), типове пере-
вантаження ЛШ і шкалу Romhilt-Estes не менше 
5 балів. На основі рівня відносної товщини стін-
ки ЛШ (ВТСЛШ) та індекса кінцево-діасто-
лічного розміру (КДРІ) хворих розподіляли на 
типи ремоделювання ЛШ [13]. Обробку мате-
ріалу проводили методами варіаційної статис-
тики з використанням парного і непарного t-
тесту Стьюдента за допомогою пакету SPSS v.6.1 
на ПК “Pentium – II 266”, за достовірні відмін-
ності приймали p<0,05. Результати представлено 
як M ± SD. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Як свідчать дані табл. 1, у хворих 1-ї групи 
МЛШ та ІМЛШ за різними способами до-
стовірно були більшими порівняно з конт-
рольною групою і мали чітку тенденцію до 
більшого рівня, ніж у хворих з АГ без ознак 
ХСН. При індивідуальному аналізі ГЛШ при 
застосуванні формули конвенції Penn вста-
новлена у 78 (84,8%), за модифікованою форму-
лою ASE – у 82 (89,1%), за двомірною ЕхоКГ – у 
84 (91,3%) і за поправкою Cornell – у 83 (90,2%) 
випадках. Тобто при ХСН, асоційованій з АГ у 
поєднанні з ХОХЛ, частота ГЛШ коливалася в 
межах 84,8% – 91,3%. Нижні межі МЛШ та 
ІМЛШ достовірно перевищували такі у конт-
рольній групі, що вказує на схильність до ГЛШ у 
решті випадків ХСН, асоційованої з АГ у 
поєднанні з ХОХЛ.  

Серед хворих 2-ї групи ГЛШ за формулою 
конвенції Penn встановлена у 80 (76,9%) ви-
падках, з них у 65,4% чоловіків і 94,4% жінок. За 
модифікованою формулою ASE МЛШ і ІМЛШШ 
були в середньому на 39,2 г і 22 г/м² меншими 
порівняно з попереднім підходом, а ГЛШ вияв-
лена у 68 (65,4%) хворих, з них у 57,7% чоловіків 
і у 77,8% жінок. Згідно з поправкою Cornell, 
ГЛШ встановлена у 79 (76,0%) хворих, з них у 
63,8% чоловіків і 83,3% жінок. При індиві-
дуальному аналізі менші величини ІМЛШ до 
поверхні тіла, ніж за поправкою Cornell, вияв-
лено у 14 (70,0%) хворих з ХСН ІІ-Б стадії з 
вираженими периферичними набряками і застій-
ними явищами в малому колі кровообігу. Це 
переконливо свідчить про необхідність розра-
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хування ІМЛШ при декомпенсованій ХСН за 
поправкою Cornell, щоб виключити вплив зат-
римки рідини. Таким чином, частота ГЛШ при 
ХСН у хворих з ІХС у поєднанні з ХОХЛ за 

останнім способом розрахунку ІМЛШ становить 
76,0%, яка достовірно (р<0,03) менша порівняно 
з такою при ХСН у хворих з АГ у поєднанні з 
ХОХЛ (90,2%). 

Т а б л и ц я  1  

Маса лівого шлуночка та її індекси у хворих різних груп (M ± SD) 

Групи 

контроль АГ без ХСН ІХС без ХСН 
ХОХЛ без 

ХСН 
група 1 група 2 група 3 Параметри 

n=30 n=30 n=30 n=30 n=92 n=104 n=114 

МЛШ" (г) 135,1±31,14 
224,6 

60,91* 
172,6 
39,07* 

160,1 
26,82* 

250,6 
64,81* 

249,5±69,61* 308,7±71,41* 

ІМЛШ 
(г/м²) 

78,1±16,52 
127,3 

38,21* 
98,1 

19,14* 
90,1 

17,06* 
142,4 

38,22* 
139,9±35,73* 167,8±41,54* 

МЛШ' (г) 119,6±28,9 
191,1 

56,08* 
149,6 
35,72* 

139,5 
24,48* 

212,1 
52,61* 

210,1±55,68* 260,2±56,33* 

ІМЛШ 
(г/м²) 

69,1±14,71 
108,6 

29,15* 
85,1 

17,92* 
79,3 

13,76 
120,4 

26,82* 
118,0±28,59* 138,5±32,89* 

МЛШ^ (г) 128,2±25,24 
210,8 

61,08* 
156,1 
42,17 

149,8 
29,31 

221,3 
58,09* 

218,4±49,82* 264,7±60,81* 

ІМЛШ 
(г/м²) 

74,5±16,09 
119,3 

34,18* 
88,6 

25,07 
84,7 

16,19 
125,6 

32,41* 
121,2±26,73* 141,1±38,72* 

ІМЛШˇ 
(г/м²) 

28,5±9,74 
45,5 

18,62* 
35,7 

12,08 
33,2 
9,48 

50,5 
16,38* 

48,8±8,61* 62,3±17,26* 

П р и м і т к и : " – МЛШ та ІМЛШ розраxовані за конвенцією Penn; ' – МЛШ та ІМЛШ розраховані за модифікованою формулою конвенції 
ASE; ^ – МЛШ та ІМЛШ розраховані у двомірній ЕхоКГ; ˇ – ІМЛШ, розрахований за модифікованою формулою конвенції ASE в степені 
2,7; * – достовірна (p<0,05) різниця з контрольною групою. 

 
У хворих 3-ї групи МЛШ та ІМЛШ були най-

більшими, але різниця між МЛШ, визначеною за 
формулами конвенцій Penn i ASE, становила 51,3 
± 10,96 г. ІМЛШ за поправкою Cornell досто-
вірно (p<0,05) перевищував такий у 2-й групі і 
мав тенденцію до більшої величини порівняно з 
1-ю групою. Незважаючи на те, що 21 хворий 3-ї 
групи мав виражені периферичні набряки, а 30 - 
застійні явища в легенях, ІМЛШ до площі повер-
хні тіла достовірно (p<0,05) був більшим за та-
кий в 1-й і 2-й групі, а також порівняно з хво-
рими АГ без ознак ХСН. ГЛШ у даній групі за 
поправкою Cornell виявлена у 107 (93,9%) випад-
ках. Таким чином, при ХСН, асоційованій з ІХС 
і/або АГ у поєднанні з ХОХЛ, ГЛШ є пошире-
ним явищем. 

Як свідчать дані табл. 2, у хворих із АГ без 
клінічних ознак ХСН УРЛШ і ІУРЛШ, а також 
ΔМЛШ достовірно перевищували такі в конт-
рольній групі і в цілому відповідали критеріям 
адекватної МЛШ. У хворих із ІХС і ХОХЛ без 
клінічних ознак ХСН УРЛШ та ІУРЛШ досто-
вірно не відрізнялися від контрольної групи, але 
ΔМЛШ мав тенденцію до більших величин і 
відповідав адекватній МЛШ. У цілому в 1-й і 2-й 

групах УРЛШ та ІУРЛШ достовірно не від-
різнялися від контрольної групи, але ΔМЛШ 
достовірно збільшувався (р=0,01; р=0,012 відпо-
відно). У 1-й групі середній рівень МЛШ відпові-
дав надмірній, а в групі № 2 – адекватній. У 3-й 
групі УРЛШ достовірно перевищувала таку в 1-й 
(р=0,001) і 2-й (р=0,0001) групах. Середній рі-
вень МЛШ відповідав критерію надмірної. 

Аналіз рівня УРЛШ, ІУРЛШ і ΔМЛШ у хво-
рих з АГ у поєднанні з ХОХЛ, залежно від клі-
нічної підгрупи ХСН, відображено в табл. 3. При 
ХСН І стадії ЛС-типу УРЛШ та ІУРЛШ мали 
тенденцію до більшого рівня, ніж у контрольній 
групі, але достовірно не відрізнялися від таких у 
хворих з АГ без клінічних ознак ХСН. ΔМЛШ 
мав тенденцію до більшого рівня і в цілому від-
повідав критерям надмірної МЛШ. При ХСН ІІ-
А стадії ЛС-типу УРЛШ і УРЛШ достовірно 
(р=0,02 і р=0,03 відповідно) були меншими, ніж 
при ХСН І стадії ЛС-типу. Але ΔМЛШ досто-
вірно між ними не відрізнявся і відповідав над-
мірній МЛШ. У хворих із ХСН ПС-типу УРЛШ і 
ІУРЛШ не відрізнялися від ХСН І стадії ЛС-
типу, але достовірно перевищували такі при 
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ХСН ІІ-А стадії ЛС-типу. ΔМЛШ достовірно не 
відрізнявся від попередніх клінічних підгруп і 
відповідав надмірній МЛШ. У хворих із ХСН ІІ-

Б стадії УРЛШ і ІУРЛШ мали найнижчий рівень 
і були достовірно (р=0,04 і р=0,048) менші, ніж 
при ХСН ІІ-А стадії ЛС-типу.  

 

Т а б л и ц я  2  

Показники адекватності маси лівого шлуночка (M ± SD) 

Групи 
УРЛШ 
(г х м) 

ІУРЛШ 
(г х м / м²) 

НМЛШ 
(г) 

ΔМЛШ 
(%) 

Контроль 
(n=30) 

112,3 ± 18,69 65,9 ± 10,84 154,1 ± 16,89 87,1 ± 14,46 

АГ без ХСН 
(n=30) 

138,2 ± 21,74 78,4 ± 11,28 143,3 ± 17,65 128,8 ± 51,1* 

ІХС без ХСН 
(n=30) 

115,4 ± 17,61 66,1 ± 10,92 146,7 ± 18,05 102,1 ± 16,18 

ХОХЛ без ХСН (n=30) 109,7 ± 14,21 64,3 ± 11,01 146,1 ± 15,18 95,2 ± 13,62 

Група 1 
(n=92) 

116,4 ± 12,92 61,7 ± 19,62 153,4 ± 16,72 137,1 ± 38,72* 

Група 2 
(n=104) 

96,8 ± 28,53 56,1 ± 17,48 170,1 ± 17,09* 120,1 ± 18,17* 

Група 3 
(n=114) 

134,8 ± 27,75* 74,8 ± 16,51 146,8 ± 17,52 169,8 ± 28,59* 

П р и м і т к а :  * - достовірна (p<0,05) різниця з контрольною групою 

 
Тобто механічна робота ЛШ при ХСН у хворих з 
АГ у поєднанні з ХОХЛ залежить від доміну-
ючого ураження сердця чи легень, стадії, типу 
ХСН і найбільше зменшується у хворих з озна-
ками недостатності кровообігу в малому або в 
обох колах. Питома робота ЛШ на одиницю його 
маси за відношенням УРЛШ/МЛШі 
ІУРЛШ/МЛШ у всіх клінічних підгрупах досто-
вірно зменшувалася, але найнижчий рівень ви-
явлено у хворих із ХСН ІІ-А стадії ЛС-типу і ІІ-Б 
стадії. Тобто надмірна МЛШ призводить до 
зменшення інтенсивності функціонування ско-

ротливих елементів міокарда. У 2-й групі (табл. 
4) порівняно з 1-ю УРЛШ, ІУРЛШ достовірно 
(р<0,05) менші порівняно з 1-ю групою у під-
групах А і С, а ΔМЛШ у зазначених підгрупах 
мав тенденцію до менших величин, що поя-
снюється меншим рівнем артеріального тиску, 
ніж у 1-й групі. У хворих 3-ї групи (табл. 5) ме-
ханічна робота, яку виконує ЛШ, значно пере-
вищувала таку у 1-й і 2-й групах. Це пов’язано з 
впливом післянавантаження ЛШ, яке у даній гру-
пі було найбільшим. 

Т а б л и ц я  3  

Робота лівого шлуночка і адекватність його маси у хворих 1-ї групи залежно від 
клінічної підгрупи ХСН (M ± SD) 

Параметри 
Контроль 

(n=30) 

Підгрупа 
А 

(n=18) 

Підгрупа 
В 

(n=30) 

Підгрупа 
С 

(n=27) 

Підгрупа D 
(n=17) 

УРЛШ  
(г х м) 

112,3 ± 18,69 121,0 ± 9,33 108,9 ± 8,23 129,1 ± 8,29 90,7 ± 4,7* 

ІУРЛШ 
(г х м / м²) 

65,9 ± 10,84 71,3 ± 10,75 58,6 ± 8,86 71,6 ± 9,69 45,4 ± 4,6* 

УРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/г) 

0,87 ± 0,061 0,60 ± 0,21* 0,54 ± 0,191* 0,64 ± 0,242* 0,45 ± 0,181* 

ІУРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/м²/г) 

0,51 ± 0,042 0,35 ± 0,071* 0,28 ± 0,062* 0,35 ± 0,083* 0,22 ± 0,066* 

HМЛШ 
(г) 

154,1 ± 16,89 148,1 ± 13,09 149,7 ± 14,16 154,2 ± 16,79 152,4 ± 16,08 

ΔМЛШ 
(%) 

87,1 ± 14,46 135,1 ± 39,01* 139,7 ± 38,67* 137,6 ± 37,18* 138,4 ± 38,06* 

П р и м і т к а :  * - достовірна (p<0,05) різниця з контрольною групою 
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У 1-й групі з 83 хворих, які мали ГЛШ, у 37 
(44,6%) випадках вона була адекватною гемоди-
намічному навантаженню ЛШ, а в 46 (55,4%) – 
надмірною. У 9 (9,8%) хворих ГЛШ не виявлено, 
а МЛШ була адекватною. У підгрупі А 50% хво-
рих мали адекватну концентричну ГЛШ, а решта 
– адекватну МЛШ без ГЛШ. У підгрупі В у всіх 
випадках виявлена ГЛШ, яка у 10 (33,3%) була 
адекватною ексцентричною, а в 20 (66,7%) – над-
мірною концентричною. У підгрупі С ГЛШ теж 
виявлена у всіх випадках, у 18 (66,7%) – аде-
кватна, а у 9 (33,3%) – надмірна. У всіх хворих 
ГЛШ була концентричною. У підгрупі D у всіх 

випадках ГЛШ була надмірною ексцентричною. 
Це свідчить про переважно надмірну ГЛШ при 
ХСН ІІ-А стадії ЛС-типу і ІІ-Б стадії при АГ у 
поєднанні з ХОХЛ. У клінічній картині у 42,6% 
хворих переважала симптоматика АГ, а в 57,4% - 
без чіткого домінування АГ чи ХОХЛ. Більшість 
(75,3%) з них мали гіпертонічну хворобу. У 
хворих з ХСН ПС-типу переважала клінічна кар-
тина ХОХЛ, і у більшості (68,9%) діагностована 
пульмоногенна АГ. У хворих з ХСН І стадії ЛС-
типу ГЛШ спостерігалася лише в половині ви-
падків. 

Т а б л и ц я  4  

Робота лівого шлуночка і адекватність його маси у хворих 2-ї групи залежно від 
клінічної підгрупи ХСН (M ± SD) 

Параметри 
Контроль 

(n=30) 

Підгрупа 
А 

(n=26) 

Підгрупа 
В 

(n=39) 

Підгрупа 
С 

(n=19) 

Підгрупа 
D 

(n=20) 

УРЛШ  
(г х м) 

112,3 ± 18,69 87,3 ± 24,93 117,7 ± 35,8 86,0 ± 32,68 96,2 ± 20,71 

ІУРЛШ 
(г х м / м²) 

65,9 ± 10,84 52,4 ± 15,34 63,0 ± 19,63 50,0 ± 19,05 59,1 ± 16,12 

УРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/г) 

0,87 ± 0,061 0,50 ± 0,181* 0,51 ± 0,115* 0,50 ± 0,150* 0,43 ± 0,052* 

ІУРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/м²/г) 

0,51 ± 0,042 0,30 ± 0,114* 0,28 ± 0,015* 0,29 ± 0,109* 0,25 ± 0,045* 

HМЛШ 
(г) 

154,1 ± 16,89 166,4 ± 18,22 172,5 ± 24,34 165,7 ± 16,84 177,3 ± 10,01 

ΔМЛШ 
(%) 

87,1 ± 14,46 110,3 ± 29,01* 131,2 ± 14,25* 100,1 ± 12,08 130,9 ± 29,07* 

П р и м і т к а : * - достовірна (p<0,05) різниця з контрольною групою 

 
У 2-й групі з 79 випадків ГЛШ у 52 (65,8%) 

вона була адекватною, у решти – надмірною. У 
підгрупі А у 22 (84,6%) хворих мала місце ГЛШ 
(12 випадків з надмірною і 10 – з адекватною 
МЛШ) і лише у 4 випадках МЛШ була неадек-
ватною (зниженою). У 18 випадках виявлена 
концентрична ГЛШ і в 4 – ексцентрична ГЛШ. У 
підгрупі В усі хворі мали ГЛШ, яка в 30 (76,9%) 
випадках була адекватною, а в 9 – надмірною. У 
30 хворих виявлена ексцентрична і в 9 – концен-
трична ГЛШ. У підгрупі С виявлено 13 (68,4%) 
випадків ГЛШ, МЛШ у 10 хворих була адекват-
ною, а у 3 випадках – надмірною. В 9 випадках 
зареєстрована ексцентрична ГЛШ без вираженої 
дилатації, а в 4 – концентрична ГЛШ. 6 хворих 
мали адекватну МЛШ без ознак ГЛШ. У підгрупі 
D у 9 45,0% хворих виявлена ГЛШ, яка у 7 мала 
надмірний і у 2 – адекватний характер. З них бу-
ло 8 випадків ексцентричної гіпертрофії з вира-
женою дилатацією ЛШ і 1 – концентричної 

ГЛШ. У 11 хворих з відсутньою ГЛШ МЛШ ма-
ла адекватний характер.  

У 3-й групі ГЛШ виявлена у 107 (93,9%) осіб, 
лише у 6 випадках МЛШ залишалася в нормаль-
них межах. Надмірна ГЛШ спостерігалася у 72 
(67,3%) випадках, у решти адекватна ГЛШ. При 
відсутності ГЛШ у всіх випадках МЛШ була 
зниженою. У підгрупі А у 24 (88,9%) випадків 
зареєстрована ГЛШ, з них у 13 випадках вона 
мала надмірний характер, у 11 – адекватний. У 3 
випадках мала місце ексцентрична ГЛШ з вира-
женою дилатацією ЛШ, у 13 – без вираженої ди-
латації ЛШ, у 8 – концентрична ГЛШ . У 3 ви-
падках виявлено концентричне ремоделювання 
ЛШ зі зниженою МЛШ. У підгрупі В у всіх ви-
падках виявлена ГЛШ, яка у 24 (80,0%) хворих 
була надмірною, а у решти – адекватною. У 16 
випадках була ексцентрична ГЛШ з вираженою 
дилатацією ЛШ, у 7 – концентрично-ексцен-
трична ГЛШ з вираженою дилатацією ЛШ і в 7 – 
концентрична ГЛШ. У підгрупі С у 33 (91,7%) 
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випадках виявлена ГЛШ, котра у 17 (51,5%) 
хворих була надмірною і в 16 (48,5%) – адек-
ватною. З них у 17 випадках була ексцентрична 
ГЛШ з вираженою дилатацією ЛШ, у 3 – кон-
центрично-ексцентрична ГЛШ без вираженої ди-
латації ЛШ і у 13 – концентрична ГЛШ. У 3 

випадках мало місце концентричне ремоделю-
вання зі зниженою МЛШ. У підгрупі D надмірна 
ГЛШ виявлена у 18 (85,7%) хворих, у решти – 
адекватна. У 16 хворих зареєстрована ексцен-
трична ГЛШ з вираженою дилатацією ЛШ і у 5 – 
концентрична ГЛШ.  

Т а б л и ц я  5  

Робота лівого шлуночка і адекватність його маси у хворих 3-ї групи залежно від 
клінічної підгрупи ХСН (M ± SD) 

Параметри 
Контроль 

(n=30) 

Підгрупа 
А 

(n=27) 

Підгрупа 
В 

(n=30) 

Підгрупа 
С 

(n=36) 

Підгрупа 
D 

(n=21) 
УРЛШ  
(г х м) 

112,3 ± 18,69 127,9 ± 21,62 146,1 ± 37,44* 135,2 ± 26,62* 131,5 ± 25,32* 

ІУРЛШ 
(г х м / м²) 

65,9 ± 10,84 68,8 ± 13,12 83,5 ± 20,71* 77,6 ± 20,28 70,2 ± 11,63 

УРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/г) 

0,87 ± 0,061 0,54 ± 0,140* 0,60 ± 0,145* 0,50 ± 0,087* 0,52 ± 0,127* 

ІУРЛШ/ 
МЛШ 
(г х м/м²/г) 

0,51 ± 0,042 0,30 ± 0,046* 0,31 ± 0,088* 0,28 ± 0,068* 0,28 ± 0,064* 

HМЛШ 
(г) 

154,1 ± 16,89 147,4 ± 12,93 150,4 ± 19,81 147,7 ± 16,71 142,0 ± 21,07* 

ΔМЛШ 
(%) 

87,1 ± 14,46 160,7 ± 23,08* 168,6 ± 40,82* 160,3 ± 15,41* 190,1 ± 35,17* 

П р и м і т к а :  * - достовірна (p<0,05) різниця з контрольною групою 

 
Важливим є питання про співвідношення між 

ЕКГ-ознаками ГЛШ і ЕхоКГ- критеріями при 
ХСН у хворих ІХС і/або АГ у поєднанні з ХОХЛ. 
Це питання є важливим, оскільки на практиці  
 

найбільш часто орієнтуються на наявність ЕКГ-
ознак ГЛШ. Але у хворих із фоновою легеневою 
патологією ЕКГ-ознаки ГЛШ можуть нівелю-
ватися ознаками гіпертрофії правого шлуночка.  

Т а б л и ц я  6  

Частота ЕКГ-ознак гіпертрофії ЛШ при ХСН у хворих з АГ у поєднанні з ХОХЛ 

ЕКГ-ознаки гіпертрофії ЛШ 
ГЛШ - 
ЕхоКГ Cornell 

(вольтаж) 
Cornell 

(добуток) 
Sokolov-Lyon 

Gubner-
Ungerlei-der 

Romhilt-Estes 
перевантаження 

ЛШ 

ІМЛШ 
(критерій 
Cornell) 
(n=153) 

32 
(20,9%) 

46 
(30,1%) 

21 
(13,7%) 

9 
(5,9%) 

> 5 балів 40 
(26,1%); 

4 бали – 35 
(22,9%) 

11 – 153 
(7,2%) 

 
Ми відібрали 153 хворих з ХСН, зумовленою 

АГ у поєднанні з ХОХЛ, 70 (45,8%) з яких стра-
ждали на стабільну ІХС. Усі хворі мали ГЛШ за 
ЕхоКГ-критерієм Cornell. Ми не включали хво-
рих, які перенесли інфаркт міокарда або мали 
порушення внутрішньошлуночкової провідності. 
Дані табл. 6 свідчать, що в рейтингу ЕКГ-кри-
теріїв ГЛШ перше місце посідає шкала Romhilt-
Estes, на частку якої припадало 26,1% випадків з 
рівнем 5 балів і вище (відповідає критерію досто-
вірної ГЛШ) і 22,9% випадків з рівнем 4 бали 
(відповідає критерію можливої ГЛШ), тобто су-

марно майже у половини хворих (49%) з ЕхоКГ-
верифікованою ГЛШ виявляється ГЛШ за шка-
лою Romhilt-Estes. Серед ознак у шкалі Romhilt-
Estes найчастіше зустрічалися подовження ком-
плексу QRS та IdV5, відхилення електричної осі 
серця ліворуч більше ніж на -30º. Друге місце в 
рейтингу займає добутковий критерій Cornell. На 
його частку припадає 30,1% випадків, з них 
майже у половини рівень показника сягав 2440 
мм/мс, що вважається предиктором несприятли-
вого прогнозу. Третє місце займає критерій Soko-
lov-Lyon, частота даної ознаки становить до 
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13,7%. Інші ЕКГ- показники ГЛШ зустрічалися 
досить рідко. Отримані нами результати дозво-
ляють зробити висновок, що при ХСН, асо-
ційованій з АГ і ІХС у поєднанні з ХОХЛ, які 
мають ЕхоКГ-докази ГЛШ, наявність добутко-
вого або вольтажного критерію Cornell, або 4 і 
більше балів за шкалою Romhilt-Estes незалежно 
від наявності ЕКГ-ознак гіпертрофії правого 
шлуночка з високою специфічністю вказують на 
розвиток ГЛШ. Згідно з літературними даними, 
найбільшу чутливість має бальна шкала Romhilt-
Estes (близько 50%) і критерії Сornell [13]. Пер-
спективною є шкала Perugia (незважаючи на від-
носну рідкість ЕКГ-ознак перевантаження ЛШ), 
яка дозволяє охопити широке коло ЕКГ-проявів 
ГЛШ, у т.ч. предикторів несприятливого прогно-
зу, навіть у хворих із мікстною серцево-легене-
вою патологією. 

Проведений аналіз напрямків зміни МЛШ при 
ХСН, асоційованої з ІХС і АГ у поєднанні з 
ХОХЛ, з урахуванням клініки домінуючого зах-
ворювання, клінічної підгрупи ХСН, дав можли-
вість обгрунтувати алгоритм діагностики ГЛШ 
(рис.). Якщо ІМЛШ менше діагностичного, а 
МЛШ є адекватною або зниженою, то ГЛШ мож-
на виключити. При надмірній МЛШ, коли ІМЛШ 
залишається нижче діагностичного рівня, у т.ч. 
при наявності ЕКГ-доказів ГЛШ, слід діагно-
стувати ГЛШ, бо надмірна МЛШ залежить від 
тих же факторів і має подібні наслідки, що й 
ГЛШ. Наступним кроком є визначення морфоло-
гічної форми ГЛШ (типу ремоделювання ЛШ). 
Необхідне подальше вивчення оригінальних 
підходів до діагностики ГЛШ при ХСН у хворих 
із поєднаною серцево-легеневою патологією. 

 
 

Алгоритм ехокардіографічної діагностики гіпертрофії лівого шлуночка  

ΔМЛШ > 73% < 135% ΔМЛШ > 135% ΔМЛШ < 73% 

Адекватна МЛШ Надмірна МЛШ Неадекватна МЛШ 

Так Ні 

ГЛШ 

 
Розрахувати УРЛШ за формулою: 

УРЛШ = САТ х УОлш х 0,0144 
Розрахувати належну МЛШ за формулою: 

НМЛШ (г) = 55,37 + [6,64 x зріст 2,7] + [0,64 х УРлш] – [18,7 х стать] 
У чоловіків використовували коефіцієнт, що дорівнює “1”, а у жінок – “2” 

Розрахувати відношення МЛШф/МЛШн за формулою: 
ΔМЛШ = МЛШф / МЛШн х 100 

ІМЛШ > 50 г/м2,7 (ч) або > 47 г/м2,7 (ж) 

Розрахувати ІМЛШ до зросту в ступені 2,7 

Розрахувати фактичну МЛШ за формулою: 
МЛШ (г) = 0,832 [(МШПд + ЗСЛШ + КДР)³- КДР³] + 0,6 
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ВИСНОВКИ 
1. На даний час не існує уніфікованого кри-

терію ГЛШ за величиною ІМЛШ до площі по-
верхні тіла. На практиці застосування різних спо-
собів розрахунку МЛШ призводить до різного 
“порогу” діагностики ГЛШ. ІМЛШ до площі по-
верхні тіла є некоректним у діагностиці ГЛШ у 
осіб із декомпенсованою ХСН, що пов’язано зі 
збільшенням маси тіла через затримку рідини. 

2. При декомпенсованій ХСН, асоційованій з 
ІХС і АГ у поєднанні з ХОХЛ, найбільш кор-
ектним підходом у діагностиці ГЛШ є індексація 
МЛШ до зросту в ступені 2,7 (поправка Cornell).  

3. Згідно із запропонованим алгоритмом, 
ГЛШ при ХСН, асоційованій з ІХС і АГ у по-
єднанні з ХОХЛ, має гетерогенний характер за 
ступенем збільшення маси ЛШ, типами його ре-
моделювання і корелює зі стадією, типом ХСН, а 
також домінуванням у клінічній картині уражен-
ня серця або легенів. 

4. При ХСН І стадії лівосерцевого типу, асо-
ційованій з АГ у поєднанні з ХОХЛ, ГЛШ спо-
стерігається лише в половині випадків, але при 
ІІ-А стадії лівосерцевого типу і ІІ-Б стадії фор-
мується переважно надмірна ГЛШ. 

5. При ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з 
ХОХЛ спостерігається збільшення МЛШ, яке 
супроводжується зниженням інтенсивності фун-
кціонування міокардіальних структур і зменшен-
ням механічної роботи ЛШ, особливо при ліво-
сторонньому і бівентрикулярному типах. 

6. При ХСН у хворих на ІХС із супутньою АГ 
у поєднанні з ХОХЛ ГЛШ спостерігається майже 
у всіх хворих, незалежно від стадії і типу ХСН, 
яка переважно має надмірний характер. 

7. Запропонований алгоритм дає можливість 
динамічно оцінити адаптивний і дезадаптивний 
напрямок гіпертрофічного процесу в ЛШ при 
ХСН, асоційованій з ІХС і АГ у поєднанні з 
ХОХЛ. 
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Резюме. Изучена распространённость аффективных расстройств у 
180 больных артериальной гипертензией. Для выявления аффективных 
расстройств использовались клинико-психологический метод и шкала 
депрессий Центра эпидемиологических исследований (CES - D). Среди 
больных мягкой артериальной гипертензией аффективные расстрой-
ства встречаются в 31,5% случаев: расстройства депрессивного 
спектра – в 21,6%, депрессивные состояния – в 9,9% случаев; среди 
больных умеренной артериальной гипертензией аффективные рас-
стройства встречаются в 41,6% случаев: расстройства депрессивного 
спектра – в 30,4%; депрессивные состояния – в 11,2% случаев. Обозна-
чен ряд параметров, характерных для больных с аффективными рас-
стройствами: аффективные расстройства развиваются у лиц среднего 
возраста, в большей степени обусловлены психологическим воздействи-
ем, формируются на соматически отягощенном фоне, характери-
зуются амбулаторным течением, сопровождаются хроническим нару-
шением аффекта, ведущими составляющими которого являются нев-
растенический, тревожный и ипохондрический компоненты. Обосно-
вана дальнейшая необходимость изучения аффективных расстройств у 
больных артериальной гипертензией с целью разработки эффективных 
реабилитационных мероприятий. 
Summary. Prevalence of affective disorders in 180 patients with arterial hy-
pertension was studied. Clinico-psychopathologic method and Center for 
Epidemiological Studies – Depression scale (CES - D) were used for exposure 
of affective disorders. Among patients with mild arterial hypertension affecti-
ve disorders were exposured in 31,5%; disorders of depression spectrum – in 
21,6%; depression states – in 9,9%; among patients with moderate arterial 
hypertension affective disorders were exposured in 41,6%: disorders of 
depression spectrum – in 30,4%, depression states – in 11,2% Some para-
meters typical for patients with affective disorders were designated: deve-
lopment of depression mainly in middle-aged persons, they are greatly  
caused by   psychological influence, they are formed  on  the  burdern somatic  
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background, usually they have out-patient course and are accompanied by 
chronic affect disturbance, which includes neurasthenic, anxious and 
hypochondric components. Necessity of further investigations of affective 
disorders in patients with arterial hypertension for working out of the 
effective rehabilitation measures were grounded. 
 

Афективні розлади (АР), найбільш поширена 
форма психічної патології у хворих, що зверта-
ються за допомогою до загальномедичних закла-
дів [2, 3, 7], у наш час стають захворюванням 
сторіччя. АР – це психічні розлади, що характе-
ризуються патологічно зниженим настроєм, з 
негативною, песимістичною оцінкою себе, свого 
положення в оточуючому середовищі і свого 
майбутнього [3,5,7]. Проблема АР, або, інакше 
кажучи, депресій (Д), незважаючи на бага-
толітню і доволі змістовну історію, в останні де-
сятиріччя переживає період чергового пожвав-
лення [2, 6, 8]. Значна поширеність Д у загально-
медичній мережі (від 8 до 44%) [3, 5, 7] та їх 
несприятливий вплив на перебіг соматичних зах-
ворювань зумовлюють зростаючий інтерес до 
проблеми діагностики цих станів. За даними 
ВООЗ, Д виявляється у 5% населення земної 
кулі, депресивний епізод (ДЕ) хоча б один раз у 
житті переживають 20-25% жінок і 7-12% чо-
ловіків [3, 5, 7]. За сучасними оцінками, доля Д у 
хворих загальномедичної ланки сягає 10-33% [2, 
3, 5]; серед осіб похилого віку, які звертаються 
до поліклініки, пацієнти з Д становлять 17,4% [3, 
5, 7]. При проведенні на базі територіальної по-
ліклініки загального клініко-епідеміологічного 
обстеження 495 пацієнтів, що звернулися до ді-
льничого терапевта, встановлено, що депресивні 
розлади (ДР) зустрічаються у 21,5% [7]. 

У розвинутих країнах (Швеція, Іспанія, США, 
Австрія, Японія, Греція) частота ДР у хворих со-
матичного стаціонару, які звернулися за консуль-
тативною психіатричною допомогою, досягає 20-
29% [3, 5, 6, 7]. Переважають ендогенні Д 
(38,5%), дистимії (33,8%), на частку яких при-
падає дві третини ДР (72,3%). Третє місце за по-
ширеністю займають судинні Д (16,9%) [7]. Дані 
щодо епідеміології Д в Україні фрагментарні та 
суперечливі [2, 5]. 

У ряді досліджень встановлено взаємозв’язок 
між АР і артеріальною гіпертензією (АГ) [2, 4, 8, 
10]. У широкомасштабних дослідженнях виявле-
но, що Д і тривога (Т) є незалежними факторами 
ризику, які впливають як на розвиток АГ, так і на 
прогнозування перебігу і виникнення ускладнень 
у хворих на серцево-судинні захворювання [6, 
10]. Відзначається, що частота виявлення Д та Т 
у хворих на АГ значно переважає над поши-
реністю Д та Т у пацієнтів з іншими захворюван-

нями [2, 4, 8]. Тривожно-депресивні розлади ви-
являються більш ніж у 50% хворих АГ і най-
частіше є супутниками кризового перебігу АГ, 
нерідко ускладнюються інфарктом міокарда та 
мозковими інсультами [2, 4, 8]. Д, коморбідні 
соматичним захворюванням, значно ускладню-
ють їх клінічний перебіг, заважають проведенню 
реабілітаційних заходів та вторинної профі-
лактики, погіршують якість життя (ЯЖ) хворих й 
підвищують ризик суїцидонебезпечних дій цієї 
групи хворих [3, 5, 7]. Наведені дані вказують на 
актуальність проблеми АР у хворих з АГ, під-
тверджують необхідність розробки єдиних (стан-
дартизованих) методів виявлення і усунення 
“прихованих” афективних порушень з метою 
створення системи профілактичних, терапевтич-
них та реабілітаційних заходів для цієї категорії 
хворих [3, 5, 7]. 

Мета дослідження – виявлення розповсюдже-
ності та характеру АР у хворих з АГ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Відкрите контрольоване дослідження, що 
проводилось на базі Кримського республікансь-
кого НДІ фізичних методів лікування та медич-
ної кліматології ім. І.М. Сєченова і санаторію 
“Ай-Петрі” (м.Ялта), після отримання інформо-
ваної згоди, охоплювало 180 хворих на есенцій-
ну АГ 1-2 ступеня. Дизайн дослідження: критерії 
включення – наявність стабільної АГ 1-2 ступе-
ня, вік від 30 до 60 років; критерії виключення - 
наявність клінічно вагомої супутньої патології 
або асоційованих станів. 

Хворі були розподілені на 2 групи. У 1 групу 
увійшло 89 хворих із м’якою АГ, середній вік 
яких становить 46,8 ± 4,3; тривалість захворю-
вання 6,0 ±2,8 року; серед них чоловіків – 40, 
жінок 49. У 2 групу увійшли 91 хворий з помір-
ною АГ, середній вік яких становить 52,3 ± 4,2; 
тривалість захворювання – 8,6 ± 2,2 року; чоло-
віків – 41; жінок 50. Серцева недостатність І ст. 
(за NYNА) була у 170 чоловік, ІІ ст. – у 10 осіб. 

Основним методом вивчення АР є психопато-
логічний метод. У процесі діагностики АР ми 
дотримувалися принципу відповідності психопа-
тологічних розладів критеріям об’єктивності, ре-
презентативності та верифікованості. При вив-
ченні клініко-психопатологічних проявів прово-
дили субстатний і структурний аналіз, вивчали 
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діахронічну структуру АР. Поряд з іншими пато-
психологічними методиками найбільш успішно 
для експериментально-психологічного обстежен-
ня хворих використовували шкалу Д Центра 
епідеміологічних досліджень – Center for Epide-
miological Studies-Depression (CES-D) [1, 4, 9]. Ця 
шкала, що була розроблена у 1977 році, і в наш 
час досить широко використовується в епідеміо-
логічних дослідженнях. Надійність, високу чут-
ливість і специфічність CES-D у Росії було під-
тверджено при виконанні програми КОМПАС 
(Клинико-эпидемиОлогическая програМма изу-
чения деПрессии в практике врАчей обще-
Соматического профиля). Оптимальною точкою 
розподілу, що забезпечує чітке розмежування 
пацієнтів із ДР від інших хворих, є сума балів ≥ 
18; оптимальною точкою розподілу, що забезпе-
чує чітке розмежування осіб із легкими Д від 
хворих із більш тяжкими Д, для CES-D є сума 
балів ≤ 26 [1, 9]. При подальшому виконанні про-
грами КОМПАС групою координаторів реко-
мендовано при сумі балів 19 і вище вважати, що 
у хворого є розлад депресивного спектру (РДС). 
РДС може включати як власне Д, так і широке 
коло істероїдно-депресивних, тривожно-депре-
сивних і тривожно-іпохондричних та інших ста-
нів, симптоми яких демонструють значну “схо-

жість” із проявами афективної патології. Сума 
балів 25 і вище свідчить про наявність вираже-
ного депресивного стану (ДС) [4, 9]. 

Шкала CES-D дає можливість кількісно оці-
нити почуття дратівливості, самотності, хандри, 
щастя, погіршення апетиту, соціальну ізоляцію, 
знижену самооцінку, труднощі концентрації ува-
ги, пригніченість, зниження працездатності, від-
сутність упевненості у майбутньому, наявність 
невдач у житті, почуття страху, погіршення сну, 
обмеження спілкування, неприязнь оточуючих, 
плаксивість, зниження життєдіяльності, невдово-
лення життям та коханням. 

Статистичну обробку проводили після ство-
рення комп’ютерної бази даних у системі Micro-
soft Excel та Ascess за допомогою персональної 
ЕОМ із обчисленням t-критерію Стьюдента для 
порівняння середніх величин та критерію χ2 для 
порівняння відносних величин.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Серед хворих АГ АР зустрічаються у 36,7%: 
РДС – у 26,1%; ДС – у 10,6%; серед хворих із 
м’якою АГ АР зустрічаються у 31,5%, РДС – у 
21,6%; ДС – у 9,9%; серед хворих із помірною 
АГ АР зустрічаються у 41,6%; РДС – у 30,4%;  

ДС – у 11,2% (рис.). 

 

 
Сумарний бал за шкалою CES-D у хворих із 

м’якою та помірною АГ із РДС становить 19,9 ± 
0,5 та 20,5 ± 0,5 бала; із ДС – 30,2 ± 1,6 та 31,3 ± 
2,4 бала. 
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При виконанні програми КОМПАС РДС за 
шкалою CES-D були виявлені у 45,9% хворих за-
гальномедичної мережі, відсоток ДС був майже 
вдвічі меншим – у 23,8%; у хворих АГ – РДС і 
ДС були виявлені у 52,0 і 27,6% обстежених [1, 
2]. 

Нашими попередніми дослідженнями вста-
новлено, що при використанні для діагностики Д 
шкали MADRS серед хворих із м’якою та 
помірною АГ ДР виявлені у 8,7 і 31,3% обсте-
жених; а м’який ДЕ був у 80,0 і 79,3%; помірний 
ДЕ – у 10,0 і 13,8%; високий ДЕ – у 10,0 і 6,9% 
хворих із ДР. При використанні опитувальника 
Бека – Д зустрічаються у 13,5% хворих із м’якою 
та у 30,2% хворих із помірною АГ; легка Д 
зустрічалась у 78,7% і 75,9%; помірна Д – у 7,1 і 
10,3%; тяжка Д – у 14,2 і 13,8% від загальної 
кількості хворих із м’якою та помірною АГ із Д. 

Отримані дані свідчать про значну поши-
реність ДР серед пацієнтів загальномедичної 
мережі [3, 5, 7]. Поширеність РДС можна спів-
ставити із такою ж поширеністю АГ у російській 
та українській популяції [2, 4, 8]. За даними лі-
тератури, відсоток Д серед хворих загальної ме-
дичної мережі коливається від 10 до 44% [2, 4, 5, 
10]. Така розбіжність пов’язана із труднощами 
виявлення і розпізнавання Д, використанням різ-
них діагностичних критеріїв, подібністю хвороб-
ливих станів із депресивними реакціями, які 
трапляються у нормі, а також іншими причинами 
[3, 5, 7, 10]. У той же час при аналізі отриманих 
результатів треба мати на увазі, що використання 
психометричних шкал для виявлення Д має певні 
обмеження, які пов’язані з тим, що результат 
тестування, виражений сумою балів, відображає 
лише загальну кількість і ступінь виразності ок-
ремих симптомів психічних розладів. Разом із 
тим, усі ці симптоми мають різну діагностичну 
цінність, тому результати тестування, які вира-
жені сумою балів, відображають лише приблизну 
(скринінгову) оцінку і не можуть бути прирів-
няні до клінічного діагнозу, що дозволяє ураху-
вати усю сукупність симптомів психічного роз-
ладу поряд із їх діагностичною значущістю [1, 2, 
10]. 

Вивчення сучасних клініко-психопатологіч-
них типів Д, у порівнянні з їх класичними варіан-
тами, виявило суттєвий патоморфоз Д [3, 5, 7]. 
Аналіз особливостей Д свідчить про їх клініко-
психопатологічну неоднорідність (у формуванні 
провідного афекту беруть участь астенічні, ади-
намічні, апатичні, тривожні, тужливі, іронічні, 
слізливі, ажитовані, злобливі, сенесто-іпохон-

дричні варіанти із вираженим соматовегетатив-
ним забарвленням [3, 5, 7]. Літературні дані 
свідчать про переважання атипових форм сучас-
них Д, основними характеристиками яких є полі-
морфізм, домінування коморбідних та поєднаних 
психопатологічних форм із вираженою сомато-
вегетативною складовою [3, 5, 7]. 

Перший етап процесу виявлення Д має поля-
гати у встановленні належності до групи ризику 
у плані можливості АР [4, 7]. У цьому аспекті 
найбільш уважним лікар має бути при обсте-
женні осіб із хронічними соматичними захворю-
ваннями, стійкими порушеннями сну, харчової 
поведінки, персистуючими алгіями. 

При діагностиці Д лікар насамперед має звер-
тати увагу на довготривалі періоди зниженого 
настрою, втрату зацікавленості та задоволення 
життям. Суттєве значення мають скарги хворого, 
що відображають симптомокомплекси патологіч-
ного афекту: позитивна афективність (туга, інте-
лектуальне та рухове гальмування або ажитація); 
негативна афективність (хвороблива байдужість, 
депресивна девіталізація, апатія, дисфорія, анге-
донія); депресивний змістовний комплекс (ідеї 
малоцінності, гріховності, занепаду, ідеї іпохон-
дричного змісту, суїцидальні думки) [3, 5, 7].  

Діагностичні критерії Д спираються на ознаки 
позитивної та негативної афективності, порушен-
ня психосоматичних кореляцій, АР в анамнезі, 
особливості преморбіду та сімейного обстеження 
[7]. 

Поряд із цим виявляються і об’єктивні ознаки 
АР: патологічний добовий циркадний ритм, 
максимально виражений зранку (покращення 
стану ввечері); симптоми психомоторної загаль-
мованості або ажитації; симптомокомплекси де-
пресивної девіталізації, що супроводжуються 
порушенням сну (раннє пробудження) та апетиту 
із прогресуючою втратою маси тіла (не менш 5% 
початкової за місяць). 

Додатковими ознаками, що сприяють вияв-
ленню і допомагають підтвердити наявність Д, 
можуть бути психопатологічні розлади в анам-
незі, особливості преморбіду та сімейного обтя-
жування [3, 5, 7]: депресивні чи гіпоманіакальні 
епізоди в анамнезі, суїцидальні спроби в анам-
незі; циклоїдний, гіпертимний, тривожно-недо-
вірливий, істеричний, “межовий” і шизоїдний 
конституційний склад із рисами реактивної лабі-
льності (тенденції до формування АР під впли-
вом психогенних чинників); депресивні стани, 
алкоголізм чи суїциди у близьких кровних ро-
дичів. 
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При Д, коморбідних соматичному захворю-
ванню, чітко простежується невідповідність ви-
разності соматовегетативних розладів і їх ди-
наміки незначним порушенням, характеру й за-
кономірностям розвитку патології внутрішніх 
органів [5, 7]. 

Треба звертати увагу на загальну поведінку, 
зовнішній вигляд хворого, вираз його обличчя, 
міміку, мову, когнітивні процеси. Спілкування із 
депресивним пацієнтом дозволяє виявити нео-
хайність одягу, нехтування правилами особистої 
гігієни, невправність і загальмованість рухів, не-
виразність жестів. Пацієнт може цілими днями 
лежати у ліжку, обличчям до стіни, виглядати 
нещасним, готовим у будь-який момент часу роз-
плакатися, чи, навпаки, дуже серйозним, захоп-
леним своїми власними думками, стриманим. 
Мова тиха, загальмована, без спонтанності. Під 
час розмови хворий намагається уникнути по-
гляду лікаря, оперує лише деякими поняттями 
депресивного змісту. 

При виявленні АР у хворих загальної ме-
дичної мережі, де мають перевагу масковані, 
атипові форми (дистимії, дисфорії, невротичні, 
психогенні, нозогенні Д), найбільші труднощі 
виникають при діагностиці Д, симптоматика 
яких замаскована соматичними розладами, а та-
кож Д, коморбідними соматичному захворюван-
ню. Складність розпізнавання психопатологічних 
розладів у останньому випадку підсилюється 
тими обставинами, що клінічна картина Д скла-
дається із ряду соматовегетативних симпто-
мокомплексів, що притаманні як АР, так і со-
матичним захворюванням. Серед загальних сим-
птомів як соматичної патології, так і Д, можна 
назвати слабість, втомлюваність, головний біль, 
порушення сну, артралгії, міалгії, почуття пору-
шення дихання, тахіпноє, тахікардію, біль у 
грудній клітці, зниження маси тіла, неприємний 
смак і гіркота у роті, порушення процесів 
травлення їжі, біль у животі, прискорене сечо-
виділення, зниження лібідо, розлади менстру-
ального циклу [3, 5, 7]. 

Діагностика соматизованих Д і Д, коморо-
бідних соматичному захворюванню, в першу 
чергу базується на виявленні провідних симпто-
мів Д (туги, патологічного добового ритму, ідей 
самозвинувачення, суїцидальних думок, періо-
дичності симптоматики, інтермітуючого перебі-
гу).  

До критеріїв діагностики соматизованої (мас-
кованої) Д належать 7: відсутність об’єктивних 

ознак соматичного захворювання (діагностика 
соматичного захворювання обмежується діаг-
нозом “синдром вегетативної дистонії”); періо-
дичність (сезонність) проявів захворювання, ін-
термітуючий перебіг; залежність самопочуття від 
добового ритму із покращенням стану ввечері; 
постійне звертання за медичною допомогою, 
незважаючи на відсутність результатів від со-
матичної терапії; покращення при прийомі анти-
депресантів. 

Великого значення для розпізнавання АР у 
цих випадках набувають наступні порушення 
психосоматичних кореляцій 7: 

А. Невідповідність проявів соматовеге-
тативних розладів тяжкості та характеру сома-
тичного захворювання: 

 довготривалі больові відчуття в ділянці 
серця, що відрізняються від класичних ангіно-
зних болей обставинами виникнення (відсут-
ністю зв’язку із фізичними навантаженнями) і 
лікування (неефективність нітратів) у хворих на 
ішемічну хворобу серця. Лише в деяких випад-
ках больові відчуття супроводжуються характер-
ною “ішемічною” динамікою ЕКГ; 

 постійне відчуття сильного серцебиття і 
перебоїв у роботі серця у хворих із рідкою ек-
страсистолією; 

 епізоди виразної синусової тахікардії, що 
неадекватні тяжкості серцево-судинного захво-
рювання. 

Б1. Невідповідність динаміки соматовеге-
тативного розладу характеру клінічного перебігу 
соматичного захворювання: 

 наявність постійних скарг на головний 
біль, слабість, тахікардію, незважаючи на стабі-
лізацію артеріального тиску (АТ) на фоні прийо-
му адекватної комбінації гіпотензивних препара-
тів; верифікованому добовим моніторуванням 
АТ; 

 персистуюче відчуття недостатності повіт-
ря у спокої, астенії, незважаючи на зникнення 
ознак декомпенсації серцевої недостатності. 

Б2. Мінливість соматовегетативних проявів, 
що не властиве перебігу соматичного захво-
рювання: 

 раптове виникнення чи зникнення симпто-
мів під впливом нової, особливо індивідуально 
значущої інформації. 

Провідні клінічні ознаки АР у хворих із м’я-
кою та помірною АГ представлені у таблиці. 
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Провідні клінічні ознаки АР у хворих із м’якою та помірною АГ 
 

Кількість хворих, % 
Клінічні ознаки 

1 група 2 група 

“Я нервуюсь у зв’язку із тим, що раніше мене не турбувало” 

інколи 57,3 61,5 

значну частину часу 13,5 19,8 

практично увесь час 1,1 1,1 

“Я не отримую задоволення від їжі, у мене поганий апетит” 

інколи 14,6 26,4 

значну частину часу - 3,3 

практично увесь час 1,1 1,1 

“Незважаючи на допомогу своїх друзів та членів моєї родини, мені не вдається позбавитися почуття туги” 

інколи 42,7 46,2 

значну частину часу 3,4 7,7 

практично увесь час 3,4 2,2 

“Мені здається, що я не гірший за інших” 

значну частину часу 28,1 38,5 

іноді 13,5 15,4 

рідко чи ніколи 1,1 4,4 

“Мені важко сконцентруватися на тому, чим доводиться займатися” 

інколи 33,7 44,0 

значну частину часу 4,5 13,2 

практично увесь час 2,2 3,3 

“Я відчуваю пригніченість” 

інколи 40,5 45,0 

значну частину часу 3,4 5,5 

практично увесь час - 1,1 

“Все, що я роблю, потребує від мене додаткових зусиль” 

іноді 47,2 54,9 

значну частину часу 5,6 13,2 

практично увесь час 4,5 1,1 

“Я мрію про гарне майбутнє” 

значну частину часу 56,2 76,9 

іноді 7,9 8,8 

рідко чи ніколи 1,1 1,1 

“Мені здається, що життя склалося невдало” 

іноді 38,2 56,0 

значну частину часу 6,7 3,3 

практично увесь час 2,2 3,3 

“Я відчуваю тривогу, страх” 

іноді 43,8 56,0 

значну частину часу 10,1 11,0 

практично увесь час 1,1 - 

“У мене поганий нічний сон” 

іноді 48,3 60,4 

значну частину часу 11,2 16,5 

практично увесь час 3,4 4,4 



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

 46 

п р о д о вж е н н я  т а б л и ц і  

Кількість хворих, % 
Клінічні ознаки 

1 група 2 група 

“Я відчуваю себе щасливою людиною” 

значну частину часу 22,5 37,4 

іноді 28,1 25,3 

рідко чи ніколи 4,5 9,9 

“Мені здається, я став менше розмовляти” 

іноді 40,5 60,4 

значну частину часу 12,4 13,2 

практично увесь час 7,9 1,1 

“Мене турбує почуття самотності” 

іноді 33,7 35,2 

значну частину часу 5,6 7,7 

практично увесь час 4,5 3,3 

“Оточуючі ставляться неприязно до мене” 

іноді 34,8 46,2 

значну частину часу 4,5 - 

практично увесь час - 1,1 

“Життя надає мені задоволення” 

значну частину часу 41,6 41,8 

іноді 16,9 23,1 

рідко чи ніколи 2,2 7,7 

“Я легко можу заплакати” 

іноді 48,3 50,5 

значну частину часу 2,2 2,2 

практично увесь час 3,4 1,1 

“Я відчуваю тугу, хандру” 

іноді 44,9 62,6 

значну частину часу 14,6 15,4 

практично увесь час - - 

“Мені здається, що люди мене не люблять” 

іноді 38,2 47,3 

значну частину часу 2,2 1,1 

практично увесь час 1,1 1,1 

“У мене немає сил і бажання починати що-небудь робити” 

іноді 56,2 58,2 

значну частину часу 3,4 15,4 

практично увесь час 1,1 - 

 

 
Серед хворих із м’якою та помірною АГ 14,6 і 

20,9% відчувають підвищену дратівливість; 6,8 і 
9,9% - постійну тугу, незважаючи на допомогу 
друзів; 3,4 і 6,6% - значну пригніченість; 11,2 і 
11,0% - постійне почуття страху; 10,1 і 11,0% - 
крайню самотність, 4,5 і 1,1% - різку неприязнь 
оточуючих; 3,3 і 2,2% - постійну нестачу любові 
та симпатії; 1,1 і 4,4%; - мають поганий апетит; 

6,7 і 16,5% - постійні труднощі концентрації 
уваги; 10,1 і 14,3% - значне зниження праце-
здатності; 14,6 і 15,4% - постійну хандру; 8,9 і 
6,6% - вважають своє життя невдалим; 14,6 і 
20,9% - відзначають погіршення сну; 20,3 і 14,3% 
- значне зменшення спілкування; 5,6 і 3,3% - 
постійну плаксивість; 4,5 і 15,4% - зовсім не 
мають бажання діяти; 9,0 і 9,9% - не мають оп-
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тимістичних надій на майбутнє; 14,6 і 19,8% - 
вважають себе гіршими за інших; 32,6 і 35,1% - 
не відчувають щастя у житті; 19,1 і 30,8% - 
невдоволені життям. 

Нашими попередніми дослідженнями з вико-
ристаннями для скринінгу Д шкали Монтгомері-
Асберг (MADRS) встановлено, що об’єктивні оз-
наки пригніченості зустрічаються у 22,1 та 
43,7%; суб’єктивні ознаки пригніченості – у 19,3 
і 32,3%; внутрішня напруга у 21,2 і 46,2%; 
недостатній сон – у 31,7 і 51,0%; зниження апе-
титу - у 16,3 і 10,4%; порушення концентрації 
уваги – у 34,6 і 49,0%; апатія – у 9,6 і 21,9%; 
втрата здатності відчувати – у 37,5 і 46,9%; 
песимістичні думки – у 20,2 і 53,2%; суїцидальні 
думки – у 5,8 і 10,4%. 

Розбіжність в отриманих результатах, а також 
літературні дані свідчать про те 4, 6, 8, що 
багато аспектів патогенезу, клініки, діагностики, 
а також терапії ДР є далекими від остаточного 
з’ясування. Неуточненими є багато питань поши-
реності, перебігу, ефективності терапії. Зали-
шається проблематичною точність класифікації і 
клінічного прогнозу Д. Клінічні та психо-
патологічні предиктори, які дотепер різнилися, 
не спрямовані достатньою мірою на індивідуаль-
не прогнозування через феноменологічну варіа-
бельність та непевність ряду критеріїв (напри-
клад, поняття атиповості Д) 4, 6, 8. Вико-
ристання багатомірного статистичного аналізу, 
ранжування ознак Д підвищує достовірність 
долікувального прогнозу, проте необхідність 
формалізації і перекодування симптомів знижує 
якісний бік цілісної клінічної оцінки особ-
ливостей ремісії і, по суті, не відображає кіль-
кісний характер прогнозування. Прогностична 
ознака ускладнюється й у зв’язку із недос-
татньою розробкою особливостей наслідків Д, 
суперечливими даними про їх тривалість, типо-
логічні особливості, визначення їх затяжними 
3. 

Своєчасне розпізнавання і правильна класи-
фікація АР набувають реального змісту лише в 
аспекті ефективної допомоги хворим, а саме – 
при проведенні адекватної терапії, що відповідає 
за інтенсивністю й тривалістю основним пара-
метрам афективної патології (тяжкості, структурі 
і т.д.). 

Провідне місце серед лікувальних заходів 
сьогодні належить психофармакотерапії Д. Цей 
метод лікування відзначається високою ефектив-
ністю і простотою застосування. Узагальнення 
(метааналіз) результатів робіт, що об’єднує 28 
рандомізованих досліджень, охоплює в загальній 
кількості 5940 хворих 5, 7 і свідчить про 

достатньо великі можливості цього методу лі-
кування Д. Позитивні зміни – від покращення 
стану (із 50% редукцією психопатологічних роз-
ладів) до повного виліковування – спосте-
рігались у 63% хворих, які отримували анти-
депресанти останніх генерацій, та у 60% хворих, 
які отримували традиційні тимоаналептики (три-
циклічні похідні). Для порівняння: відсоток рес-
пондентів на плацебо-терапії не переважає 35%. 
Відсоток хворих, які перервали терапію у зв’язку 
із побічними ефектами, серед тих, хто лікувався 
трициклічними антидепресантами, становить 19-
21% і суттєво вищий, ніж у тих, хто лікувався 
препаратами останніх поколінь – 14,9% 2, 5, 7, 
8. Разом із тим, як свідчать дані оглядових 
досліджень, менш ніж половині хворих із Д, які 
отримують допомогу в загальномедичній мережі, 
призначається лікування, адекватне в плані ви-
бору препарату, необхідних доз і тривалості ме-
дикаментозного впливу 2, 7. 

Тому подальше вивчення етіопатогенетичних 
механізмів виникнення ДР, структурно-дина-
мічних особливостей прояву захворювання, роз-
робка клініко-психопатологічних маркерів про-
гнозу, орієнтованих на нозологічну і типологічну 
диференціацію Д, пошуки шляхів адекватної ор-
ганізації лікувально – реабілітаційного процесу, 
побудованого на функціонально-структурних 
підходах, урахування принципів системогенезу 
при проведенні психо- і фармакотерапевтичних, 
а також соціально-реабілітаційних заходів для 
хворих із ДР – це найважливіші умови ефек-
тивної допомоги таким хворим, зниження рівня 
суїцидів і головні чинники суттєвого зниження 
економічних втрат 3, 5, 7. 

ВИСНОВКИ 

1. Серед хворих з АГ АР зустрічаються у 
36,7%: РДС – у 26,1%; ДС – у 10,6% випадків. 

2. Із підвищенням стадії АГ значно збіль-
шується кількість хворих АР. У хворих із м’якою 
АГ АР зустрічаються у 31,5%: РДС – у 21,6%; 
ДС – у 9,9%. У хворих із помірною АГ АР зус-
трічаються у 41,6%: РДС – у 30,4%; ДС – у 
11,2%. 

3. АР при АГ розвиваються у середньому віці, 
переважно у жінок, формуються на соматично 
обтяженому фоні, характеризуються різнома-
ніттям (як власно депресіями, так і широким 
колом істероїдно-депресивних, тривожно-депре-
сивних, тривожно-іпохондричних та інших ста-
нів) та амбулаторним перебігом, супровод-
жуються хронічними порушеннями афекту, про-
відними складовими якого є неврастенічний, 
тривожний та іпохондричний компоненти. 
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4. Упровадження нових технологій у ліку-
вання хворих з АГ із урахуванням їх психо-
логічних особливостей сприятиме зменшенню 

кількості ускладнень, пов’язаних із високим ар-
теріальним тиском, підвищенню якості та три-
валості життя цих хворих. 
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Резюме. Целью исследования была оценка качества жизни (КЖ) больных 
хроническим обструктивным бронхитом (ХОЗЛ) при применении в базисной 
терапии нового антихолинэргического препарата пролонгированного 
действия – тиотропиума (представленного под торговым названием 
СПІРІВА). В исследование было включено 25 больных на ХОЗЛ, которые на 
протяжении 8 недель получали терапию тиотропиумом 18 мкг в сутки (1 
ингаляция утром). Контрольную группу составили 25 больных на ХОЗЛ, 
соответствующих по возрасту и физической активности, которые в 
составе базисной терапии принимали ипратропиум. Качество жизни 
(КЖ) оценивали с помощью методики, рекомендованной ВООЗ. Терапия 
сопровождалась улучшением основных показателей внешнего дыхания. При 
этом на фоне лечения в основной группе исследования отмечено 
достоверное улучшение показателей КЖ как в целом, так и в субсферах, 
физической активности  и трудоспособности. Выявленные корреляцион-
ные связи между "Общим показателем" ЯЖ демонстрируют возмож-
ность применения методики оценки качества жизни населения ВООЗ 
как эффективного критерия выбора бронхолитического препарата при 
индивидуальном подходе при лечении больных на ХОЗЛ. 



 4905/ Том X / 3 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Summary. The aim of the given research was to study life quality (LQ) of COPD 
patients in basic therapy with a new anticholinergic medicine of a long-term 
activity – tіоtropium (presented under trade mark SPIRIVA). 25 COPD patients 
treated with tіotropium during 8 weeks  receiving 18 mkg per every 24 hours (one 
inhalation in the morning) were studied. Control group – 25 COPD patients mat-
ched by age and physical activity receiving ipratropium in basic therapy. LQ was 
assessed by means of procedure recommended by WHO. The therapy was accom-
panied by the improvement of main findings of external breathing. Therewith 
against a background of treatment in the basic group, a reliable improvement of 
LQ indices both as a whole and in subspheres, physical activity and ability to work 
were noted. 
 

Хронічні обструктивні захворювання легенів 
(ХОЗЛ) є важливою медичною і соціальною про-
блемою в усіх промислово розвинутих країнах. В 
усьому світі відзначається тенденція до збіль-
шення захворюваності на ХОЗЛ: тільки за період 
з 1990 по 1997р.р. цей показник збільшився на 
25% у чоловіків та 61% у жінок. Усього на це 
захворювання страждають близько 600 млн. осіб. 
Приблизно 2,76 млн. смертей щорічно пов´язу-
ють із ХОЗЛ, що дозволяє розцінювати цю пато-
логію як друге за поширеністю інфекційне захво-
рювання у світі [9,12]. В Україні захворюваність 
на ХОЗЛ у 2000 році становила 236,1 на 100000 
населення [8]. За даними підсумкової Колегії 
лікувально-профілактичних установ м. Київа, у 
2003 році відмічалось значне збільшення як роз-
повсюдженості, так і захворюваності на ХОЗЛ – 
на 23,6% та 51,78%, відповідно [10].  

Щодо визначення тяжкості перебігу захворю-
вання в наказі МОЗ України № 499 рекомен-
довано оцінювати ступінь порушення життєді-
яльності хворого [5]. У звязку з цим виникла 
необхідність обєктивізації підходів до характе-
ристики цього критерію перебігу хвороби, а саме 
оцінки якості життя (ЯЖ) хворих на ХОЗЛ. Тер-
мін «якість життя, зв'язана зі здоров'ям» має ціл-
ком чітке визначення. Широко відоме визна-
чення ЯЖ як задоволеність людини своїм фізич-
ним, психічним та соціальним благополуччям 
[1]. Критеріями аналізу може бути велика кіль-
кість показників, найважливіші з яких визначені 
ВООЗ: фізичні (сила, енергія, втома, біль, дис-
комфорт, сон, відпочинок); психологічні (пози-
тивні емоції, пам’ять, концентрація уваги, само-
оцінка, вигляд, негативні переживання); рівень 
самостійності (буденна активність, працездат-
ність, залежність від лікування і ліків); суспільне 
життя (взаємовідношення, суспільна цінність су-
б’єкта, сексуальна активність); навколишнє сере-
довище (благополуччя, безпека, побут, забезпе-
ченість, якість та доступність медичного та со-
ціального забезпечення, доступність інформації, 
можливість освіти та підвищення кваліфікації, 
дозвілля, екологія); духовність (релігія, особисті 
переконання) [13]. 

В останні роки оцінка ЯЖ стає не тільки 

предметом наукових досліджень, але й одним з 
основних критеріїв оцінки застосування лікарських 
препаратів, особливо при хронічних захворюваннях, 
що вимагають тривалої, багаторічної терапії [9,14]. 
Базисна протизапальна терапія ХОЗЛ є ефективним 
засобом зниження захворюваності і смертності, але 
вплив на віддалений прогноз не завжди є досить 
переконливим аргументом для мотивації хворого до 
постійного прийому препаратів. Крім того, для паці-
єнта є важливими не тільки показники фізичного 
стану його здоров'я, а й задоволеність у психічному, 
соціальному та емоційному плані [4]. До того ж, 
застосування довготривалої терапії може привести 
до виникнення побічних ефектів та погіршення 
самопочуття [6]. У випадках, коли у процесі ліку-
вання з´являються небажані симптоми або обме-
ження в звичному способі життя, пацієнт може від-
мовитися від продовження його застосування. Тому 
критеріями вибору оптимального препарату стає не 
тільки його ефективність, а й ступінь переносності, 
схильність до нього, що, в свою чергу, залежить від 
впливу медикаментозного засобу на ЯЖ.  

Метою роботи є визначення впливу на якість 
життя (ЯЖ) хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легенів (ХОЗЛ) нового антихолі-
нергичного засобу пролонгованої дії – тіотропіу-
му (представленого під торгівельною назвою 
СПІРІВА).  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Основну групу дослідження склали 25 чо-

ловіків, хворих на ХОЗЛ легкого та помірного 
ступеня тяжкості перебігу за класифікацією 
ХОЗЛ [5] у фазі нестійкої ремісії, з анамнезом 
захворювання 7-15 років, у яких зворотність 
бронхіальної обструкції (БО) за показником об’є-
му форсованого видиху за першу секунду 
(ОФВ1) не перевищувала 15% через 15 хв. після 
проби з бронхолітиком. Середній вік пацієнтів 
склав 48,5±8,5 року, стаж роботи в умовах шкід-
ливого впливу промислових полютантів – 13±5,5 
року, 92% з них палили. Всі пацієнти отримували 
базисну терапію, яка включала протягом 8 тиж-
нів тіотропіум - 18 мкг на добу (1 інгаляція вран-
ці). Контрольну групу склали 15 хворих на ХОЗЛ 
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легкого та помірного ступеня тяжкості перебігу 
захворювання, відповідних за віком та фізичною 
активністю, що в складі базисної протизапальної 
терапії приймали інший м-холінолітик – іпратро-
піум. 

Критеріями поліпшення стану в процесі лі-
кування були: клінічні дані, динаміка показників 
функції зовнішнього дихання (“Fukuda denschi 
Spirosift 3000”), зміни рівня задишки за шкалою 
Борга [11] та показники фізичної працездатності, 
що вивчались в умовах проби з дозованим фізич-
ним навантаженням на велоергометрі у відпо-
відності до методики “Спосіб визначення фізич-
ної працездатності і толерантності до фізичного 
навантаження” [7]. Дослідження ЯЖ проводи-
лося методом анкетного опитування за допо-
могою уніфікованої методики оцінки якості жит-
тя населення ВООЗ (WHOOQOL-100), українсь-
ка версія [3]. Цей опитувальник складається з 
100 запитань, об'єднаних у 6 шкал, кожна з яких, 
у свою чергу, об’єднує від 3 до 8 областей по 4 
запитання. Кожне запитання використовується в 
обробці балів однієї зі шкал: фізичного і психо-
логічного функціонування, рівня незалежності, 
соціальних взаємовідносин, навколишнього сере-
довища та духовності. Шкалу фізичного благо-
получчя (I) складають питання, що стосуються 
сили і енергії респондента, наявності втомле-
ності, болю чи дискомфорту; шкала, що характе-
ризує психологічний стан здоров'я (II), об'єднує 
питання, що стосуються частоти і виразності 
позитивних та негативних емоцій, які відчуває 
людина, можливостей мислення, запам´ятовуван-
ня, засвоєння нової інформації, концентрації ува-
ги, а також самооцінки свого стану в суспільстві, 
зовнішнього вигляду. Шкала рівня незалежності 
(III) оцінює рівень повсякденної активності, здат-
ності до виконання повсякденної праці, залеж-
ності від необхідності приймати ліки та отриму-
вати лікування. Шкала, що характеризує соці-
альні стосунки (IV), охоплює особисті взаємо-
відносини респондента з оточуючими, його роль 
у суспільному житті, сексуальну активність. 
Шкала навколишнього середовища (V) оцінює 
загальне благополуччя, безпеку з точки зору 
респондента, задоволеність побутовими умова-
ми, матеріальним становищем, доступністю і 
якістю надання медичної і соціальної допомоги, 
екологією в місці проживання, можливістю про-
веденя відпочинку та дозвілля. Шкала духов-
ності (VI) характеризує внутрішній світ людини, 
культурні цінності та релігійні переконання. Роз-
рахунок показників субсфер одержували шляхом 
підсумовування відповідей на запитання відпо-

відно до позитивної або негативної орієнтації 
субсфери. Для позитивно орієнтованих субсфер 
будь-який негативно орієнтований пункт суму-
вався зі зворотним знаком, для негативно орієн-
тованих субсфер будь-який позитивно орієн-
тований пункт також сумувався зі зворотним зна-
ком. Для розрахунку кожної субсфери користу-
валися наступними формулами: 
 G (загальний показник ЯЖ і стан здоро-

в'я)=G1 +G2+GЗ+G4; 
 F1 (фізичний біль і дискомфорт)=24-

(Fl.l+F1.2+F1.3+Fl.4); 
 F2 (життєва активність, енергія, стомлен-

ня)=12+F2.l-F2.2+F2.3-F2.4); 
 F3 (сон і відпочинок)=12+F3.1-F3.2+F3.3-F3.4; 
 F4 (позитивні емоції)= F4.1+F4.2+F4.3+F4.4 ; 
 F5 (пізнавальні функції)= F5.1+ F5.2+ F5.3+ 

F5.4; 
 F6 (самооцінка)=Р6.1+F6.2+F6.3+F6.4 ; 
 F7 (образ тіла і зовнішність)=12+ F7.1-

F7.2-F7.3+ F7.4; 
 F8 (негативні емоції)=24-(F8.1+ F8.2+ 

F8.3+ F8.4); 
 F9 (мобільність)=12+F9.1+ F9.2- F9.3- 

F9.1+ F9.4; 
 F10 (здатність виконувати повсякденні 

справи)=12+F10.1-F10.2+F10.3- F10.4; 
 F11 (залежність від медикаментів та ліку-

вання)=24-(F11.1+F11.2+F11.3+F11.4); 
 F12 (працездатність)=F12.1+ F12.2+ F12.3+ 

F12.4; 
 F13 (особисті взаємостосунки) = 6-F13.1+ 

F13.2+ F13.3+ F13.4; 
 F14 (соціальна підтримка)= F14.1+ F14.2+ 

F14.3+ F14.4; 
 F15 (сексуальна активність)=6+F15.1+ 

F15.2+ F15.3-F15.4; 
 F16 (фізична безпека і захищеність)=6+ 

F16.1 + F16.2-F16.3+F16.4; 
 F17 (домашнє оточення)=F17.1+ F17.2+ 

F17.3+ F 17.4; 
 F18 (фінансові pecypcи)=12+F18.1-F18.2+ 

F18.3-F18.44; 
 F19 (медична і соціальна допомога) = 

F19.1+ FР19.2+F19.3+F19.4; 
 • F20 (можливості отримання нової інфор-

мації) =F20.1+F20.2+F20.3+F20.4; 
 F21 (можливість для відпочинку)=F21.1+ 

F21.2+ F21.3+ F21.4; 
 F22 (навколишнє середовище: забруднен-

ня)=6+ F22.1-F22.2 + F22.3 + F22.4; 
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 F23 (транспорт)=12+F23.1-F23.2+F23.3-
F23.4; 
 F24 (духовність)=Р24.1+ F24.2+ F24.3+ 

F24.4. 
Розрахунок значень сфер виконувався за 

наступними формулами:  
 фізична сфера (I) =F1+F2+F3/3; 
 психологічна сфера (II) =F4+ F5+ F6+ F7+ 

F8/5; 
 рівень незалежності (III) =F9+ F10+ F11+ 

F12/4; 
 соціальні взаємовідношення (IV) =F13-

HF14+ F15/3; 
 навколишнє середовище (V) = F16+ F17+ 

F18+ F19+F20+F21+F22+F23/8; 
 духовна сфера (VI) =F24. 
Статистичну обробку одержаних даних про-

водили методом варіаційної статистики з вико-
ристанням критерію Стьюдента та кореляційного 
аналізу [2].  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Основні характеристики хворих у групах до-

слідження представлені в таблиці 1. 
Основні клінічні та анамнестичні дані основ-

ної та контрольної груп дослідження в цілому не 
відрізнялися (табл. 1). За даними анкетування, до 
початку дослідження між групами не виявлено 
також істотних розбіжностей у показниках ос-
новних сфер ЯЖ . 

На фоні лікування (через 8 тижнів засто-
сування базисної терапії) поліпшилися клінічні 
дані основної та контрольної груп: зменшився 
кашель та кількість нападів ядухи на добу. 
Ступінь задишки за шкалою Борга також змен-
шився як в основній, так і в контрольній групах 
(6,9±0,6; та 7,2±0,3 бала до лікування та 8,4±0,2 і 
7,7±0,4 бала після лікування, відповідно). За по-
казниками функції зовнішнього дихання також 
визначалася позитивна динаміка.  
Аналіз порівняння в групах дослідження при-
росту ОФВ1 показав, що цей показник був віро-
гідно більший при використанні тіотропіуму 
(р<0,05). Так, в основній групі хворих на ХОЗЛ 
показник ОФВ1 підвищився на 12-19%, у той час 
як у контрольній групі лише лише на 7-10%.  
Причому відмічено зниження застосування b2-
агоністів короткої дії тільки в основній групі 
дослідження. 
Динаміка показників фізичної працездатності та-
кож була вірогідною в процесі лікування лише в 
основній групі дослідження. У всіх хворих на-
прикінці лікування відмічалось підвищення толе-
рантності до фізичного навантаження (ФН). В 

основній групі дослідження порогове наванта-
ження (Wпоріг) при розрахунку на кілограм ваги 
підвищилося з 0,9±0,31 Вт/кг до 1,76±0,34 Вт/кг 
(р<0,05), тоді як у контрольній групі динаміка 
даного показника не була суттєвою. У контроль-
ній групі Wпоріг становив 0,87±0,23 Вт/кг до 
лікування і 1,1±0,33 Вт/кг після лікування 
(р>0,05). 

 

Т а б л и ц я  1  

Антропометричні, анамнестичні дані, 
показники функції зовнішнього дихання 
та якості життя досліджуваних груп до 

лікування 

Основні показники 
досліджуваних до 

лікування 

Основна група 
дослідження 

N = 25 
(М±m) 

Контрольна 
група 
N = 25 
(М±m) 

Середній вік, років 54,50±6,50 56,50±7,50 

Вага, кг 70,2±9,5 69,9±7,2 

Зріст, см 171,3±6,3 169,8±6,9 

ОФВ1, % від 
належного 

69,25±2,33 67,33±2,56 

ФЖЕЛ, л 2,751±0,637 2,606±0,576 

ОФВ1/ ФЖЕЛ 64,32±1,45 62,25±2,76 

Стаж роботи в 
шкідливих умовах, 
років 

12,50±5,50 13,50±4,50 

Стаж паління 15,50±3,45 12,50±4,50 

Фізична сфера (I) 38,304,50 39,806,04 

Психологічна сфера 
(II) 

55,232,33 56,553,53 

Рівень незалежності 
(III)  

42,333,45 41,333,74 

Соціальні взаємини 
(IV)  

28,453,55 27,112,42 

Навколишнє 
середовище (V) 

65,503,25 66,552,33 

Духовна сфера (VI)  10,552,12 11,452,45 

Загальний показник 
ЯЖ 

9,560,44 8,120,56 

 
Результати, що отримані за даними опи-

тувальника ВОЗЯЖ-100 (укр. версія), представ-
лені в таблиці 2. 
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Т а б л и ц я  2  

Показники якості життя основних сфер життєдіяльності хворих основної та 
контрольної групи дослідження на початку та після лікування (М±m) 

Основна група Контрольна група 

Основні сфери життєдіяльності 

до лікування після лікування до лікування після лікування 

Загальний показник якості життя (G) 9,560,44 15,001,56*,** 8,120,56 13,201,05* 

Фізична сфера (I) 38,304,50 46,808,28*,** 39,806,04 42,406,04* 

Психологічна сфера (II) 55,232,33 62,504,53* 56,553,53 61,503,52* 

Рівень незалежності (III) 42,333,45 53,754,54*,** 41,333,74 50,503,74* 

Соціальні стосунки (IV) 28,453,55 38,111,42 27,112,42 39,100,13 

Навколишнє середовище (V) 65,503,25 86,215,33** 66,552,33 80,214,56* 

Духовна сфера (VI) 10,552,12 12,331,22 11,452,45 13,331,33 

Життєва активность, енергія та 
стомлення 8,352,11 14,250,12*,** 8,761,33 12,252,12* 

Позитивні почуття 7,822,32 12,862,75* 8,211,70 10,250,73* 

Образ тіла та зовнішність 12,231,55 11,250,78 12,331,64 12,250,75 

Негативні почуття 7,501,45 10,450,36 7,361,75 12,450,34 

Мобільність  
(здатність пересуватися) 8,881,45 13,632,45*,** 9,381,33 9,460,37* 

Здатність виконувати повсякденні 
справи 7,441,54 14,442,02*,** 7,230,98 11,780,33 

Залежність від медикаментів 6,822,33 12,281,24* 7,502,10 10,070,13* 

Працездатність  
(здатність до роботи) 8,471,33 14,310,76*,** 7,451,52 11,331,63* 

Особисті взаємовідносини 10,121,13 9,683,12 11,431,33 11,250,46 

Соціальна підтримка 8,782,33 10,671,33* 9,782,55 10,851,27 

Сексуальна активність 6,370,65 10,551,45 5,670,45 9,332,67 

Домашнє оточення 8,241,60 9,131,62* 9,131,62 9,732,35* 

Фінансові ресурси 8,670,23 9,170,16 8,271,23 9,282,33 

Медична і соціальна допомога: 
доступність і якість 6,450,76 12,452,55*,** 7,550,44 10,351,67 

П р и м і т к и : *- вірогідно в групах дослідження до та після лікування; **- вірогідно, порівняно з контрольною групою після лікування 

 
Аналіз результатів дослідження (табл. 2) свід-

чив, що “Загальний показник” ЯЖ та показники 
сприйняття хворими інших сфер та субсфер жит-
тєдіяльності досліджуваних груп вірогідно збіль-
шилися після лікування, але більш виразно в 
основній групі дослідження. Після лікування 
„Загальний показник” ЯЖ в основній групі до-
слідження збільшився до 15,001,56 бала, проти 
9,560,44 до лікування, в контрольній групі цей 
показник збільшився після лікування до 
13,201,05 бала, проти 8,120,56 до лікування. 

Після лікування як в основній, так і в кон-
трольній групі істотно підвищились також показ-
ники ЯЖ психологічної сфери, сфери соціальних 
стосунків, навколишнього середовища, духовної 
сфери, субсфер позитивних та негативних почут-
тів, особистих взаємовідносин, соціальної під-
тримки, доступності і якості медичної допомоги. 
Але більш показово підвищились показники, що 
оцінюють ставлення до фізичної сфери (46,80  
8,28 бала в основній групі та 42,40  6,04 бала в 
контрольній групі), показник рівня незалежності 
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(53,754,54 бала та 50,503,74 бала, відповідно), 
субсфер життєвої активності, енергії та стомлення 
(14,250,12 бала та 12,252,12 бала, відповідно); 
субсфери, що характеризує працездатність 
(14,31 0,76 бала та 11,331,63 бала, відповідно).  

Як видно з даних таблиці 2, динаміка зміни 
“Загального показника” та показників ЯЖ основ-
них сфер життєдіяльності хворих основної та 
контрольної груп залежала, в основному, від суб-
сфер життєвої активності, енергії та стомлення; 
здатності виконувати повсякденні справи; 
працездатності. Саме тому більш динамічне зро-
стання показників досліджуваних основної групи 
в цих субсферах призводило до більш значущого 
зростання “Загального показника” ЯЖ та показ-
ників фізичної сфери та сфери, що характеризує 
рівень незалежності саме в основній групі, по-
рівняно з показниками контрольної групи. Так, 
“Загальний показник” ЯЖ основної групи хворих 
після лікування, порівняно з контрольною гру-
пою, став вище на 11,3%. Показник оцінки став-
лення до фізичної сфери основної групи дослід-
жуваних та сфери, що характеризує рівень неза-
лежності, стали вище на 9%, порівняно з дослід-
жуваними контрольної групи; показник субсфе-
ри працездатності та можливості виконувати по-
всякденні справи - на 8%, показник субсфери 
життєвої активності, енергії та стомлюваності 
підвищився на 16,4%, значення показника суб-
сфери, що характеризує здатність до пересуван-
ня, – на 10%. Це дає підставу стверджувати, що 
підвищення ЯЖ пов’язане, головним чином, із 
зменшенням ступеня БО за клінічними проявами 
та підтверджується більш значущим зростанням 
показника ОФВ1 в основній групі дослідження. 

З метою визначення взаємозв'язку показників 
ЯЖ хворих на ХОЗЛ із клінічними проявами за-
хворювання був проведений кореляційний аналіз 
між «Загальним показником» ЯЖ та деякими па-
раметрами клініко-інструментального обстежен-
ня хворих досліджуваних груп. 

Згідно з даними таблиці 3, показники функції 
зовнішнього дихання та показник із „Загальним 
показником” ЯЖ в основній групі дослідження. 
Так, коефіцієнт кореляції з ЧСС поріг склав - 
+0,64, з W поріг, представлений у Вт на кг ваги, - 
+0,83. З показниками функції зовнішнього ди-
хання виявлені зворотні кореляційні зв’язки, а 
саме: з ОФВ1  -0,12, при порівнянні з ФЖЕЛ-
0,79. Важливо підкреслити, що в даних випадках 
коефіцієнт кореляції свідчив про тісний або 
середній рівень взаємозв’язку.  

Т а б л и ц я  3  

Взаємозв’язок «Загального показника»  
якості життя з параметрами клініко-

інструментального обстеження хворих на 
хронічні обструктивні захворювання 

легенів 

Параметри, з якими 
проводилась кореляція 

Показник кореляції 

ОФВ1, % від належного -0,12 

ФЖЕЛ, л -0,76 

ОФВ1/ ФЖЕЛ -0,34 

Стаж паління, років +0,48 

ЧСС спокою +0,22 

ЧСС поріг +0,64 

ЧД спокою +0,14 

ЧД поріг +0,73 

W поріг (Вт) +0,55 

W поріг (Вт/кг) +0,83 

 
ВИСНОВКИ 

1. Застосування в лікуванні хворих на хроніч-
ні обструктивні захворювання легенів м-холіно-
літика пролонгованої дії (Спіріва) супроводжу-
ється вірогідним підвищенням "Загального по-
казника" якості життя та показників основних 
сфер життєдіяльності, особливо підвищенням за-
доволеності працездатністю, порівняно з іншими 
базисними препаратами, що рекомендовані для 
лікування хронічнного обструктивного захво-
рювання легенів. 

2. Включення в програми базисної терапії м-
холінолітика пролонгованої дії (Спіріва) не при-
зводить до зниження якості життя ні в одній 
сфері або субсфері життєдіяльності хворих на 
хронічні обструктивні захворювання легень та 
характеризується високою комплаєнтністю до 
препарату, що пов'язано зі зручним способом 
його дозування. 

3. Застосування методики оцінки якості життя 
населення ВООЗ (WHOOQOL-100) дозволяє 
об'єктивізувати клінічну ефективність та вибір 
бронхолітичного препарату при індивідуальному 
підході до процесу лікування хронічного обстру-
ктивного захворювання легенів. 
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Резюме. У 345 больных хроническими обструктивными заболеваниями 
легких (ХОЗЛ) проведено сопоставление исходных клинических состо-
яний в зависимости от достигнутых результатов санаторно-курорт-
ного лечения (СКЛ). Установлено, что результаты СКЛ зависят от 
исходного клинико-функционального состояния больных, о чем свиде-
тельствует наличие почти у 35% показателей исследования досто-
верной связи с категориями результата лечения. Главными предопре-
деляющими факторами результата СКЛ больных ХОЗЛ являются пол и 
возраст, активность воспалительного процесса и состояние функции 
внешнего дыхания. Различия в исходном состоянии вентиляции легких и 
функциональных резервов легких, разные исходные механизмы под-
держания активности воспалительного процесса в бронхолегочном 
аппарате, разные длительность и интенсивность влияния курения на 
морфофункциональные изменения в легких существенно влияют на бу-
дущие результаты СКЛ больных ХОЗЛ. 
Summary. Comparison of initial clinical conditions, in accordance with 
achieved sanatorium and health resort treatment results was conducted in 345 
patients with chronic obstructive pulmonary diseases (COPD). As it was 
determined, sanatorium and health resort treatment (SHRT) results depend on 
patients’ initial clinico-functional conditions, which was confirmed by pre-
sence of reliable connection with treatment result categories in almost 35% of  
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study indices. The main predetermining factors of SHRT results in patients 
with COPD are sex and age, inflammatory process activity and function of 
external respiration condition. Differences of initial lung ventilation condition 
and lung functional reserves, different initial mechanisms of inflammatory 
process activity maintained in broncho-lung system, differences in duration 
and intensity of smoking, which impact on morphofunctional changes in 
lungs, have a great influence upon results of SHRT in patients with COPD. 
 

Етап санаторно-курортного лікування (СКЛ) 
має важливе значення для вторинної профі-
лактики хронічних обструктивних захворювань 
легенів (ХОЗЛ). СКЛ може не тільки досягти 
добрих медичних результатів, але і понизити 
економічний збиток, що наноситься суспільству 
ХОЗЛ. Тому підвищення ефективності СКЛ хво-
рих на ХОЗЛ є проблемою, що вимагає постій-
ного рішення [1, 3, 4, 13]. Останнє значною 
мірою залежить від вирішення питань організації 
лікувально-діагностичного процесу на курорті, у 
тому числі оцінки і прогнозування результатів 
СКЛ [6,9]. На кінцевий результат СКЛ може 
впливати безліч чинників.  

Мета дослідження – встановити, чи залежать 
безпосередні результати СКЛ від початкового 
клінічного стану хворих на ХОЗЛ без урахування 
використаних лікувальних чинників.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ  

Проведено обстеження і лікування 345 хворих 
на ХОЗЛ. Чоловіків було 180 (52,2%) і жінок  
165 (47,8%). Вік обстежених варіював від 18 до 
65 років і в середньому по всій вибірці склав 
46,30,49 року. З обстежених 103 (29,8%) особи 
палили в середньому 23,90±1,30 року по 
14,22±0,56 сигарети (цигарки) за добу. Середня 
тривалість захворювання становила 9,57±0,47 ро-
ку, а середня частота загострень за останній рік – 
2,02±0,07 разів на рік. 1-й ступінь тяжкості 
ХОЗЛ діагностований у 186 (53,9%), 2-й – у 101 
(29,3%), 3-й – у 44 (12,8%) і 4-й – у 14 (4,1%) 
хворих. 

Клінічне обстеження хворих традиційно 
включало опитування, огляд, виявлення фізи-
кальних змін. Узагальнену характеристику об-
стеженим давали по конституціональних і зага-
льноклінічних показниках: стать, вік, тривалість 
куріння (КурТ), інтенсивність куріння (КурІ)  
кількість сигарет за добу, тривалість впливу про-
фесійних шкідливих факторів (ТВШФ), три-
валість хвороби (ХвоТ), кількість загострень за 
останній рік (ЗагК), наявність і тривалість за-
дишки в анамнезі (ЗадА), наявність утрудненого 
дихання в анамнезі (УДА), реакція на іританти 
(РнаІ) і реакція на зміну погоди (РЗП). 

Шляхом опитування, огляду і фізикального 
дослідження реєструвалися наступні показники: 

вираженість кашлю (КаВ), кількість мокротиння 
(МокК), характер мокротиння (МокХ), вира-
женість задишки (ЗадВ), вираженість утрудне-
ного дихання (УДВ) ненападового характеру як 
результат порушення дренажної функції бронхів, 
вираженість болю в грудях (БГВ) плеврального 
походження, вираженість слабкості (СлаВ), піт-
ливості (ПітВ) і ціанозу (ЦіаВ), катаральні зміни 
в ділянці глотки (КЗГ), характер перкуторного 
звуку (ХПЗ) рухливість (сумарна) нижнього 
краю легенів (РНКЛ), характер дихання (ХД), 
кількість сухих хрипів (СХК), кількість вологих 
хрипів (ВХК), збільшення печінки (ПечЗ), часто-
та дихання (ЧД) і частота серцевих скорочень 
(ЧСС). Всі якісні клінічні показники формалізу-
валися згідно з рекомендаціями Савченка В.М. 
[11]. 

Із лабораторних методик використовували 
загальний аналіз крові і цитологічне дослідження 
мокротиння. При цьому за існуючими стандарт-
ними методиками [10] визначали наступні показ-
ники: лейкоцити (ЛейК), еозинофіли (ЕозК), 
паличкоядерні нейтрофіли (ПЯНК), сегменто-
ядерні нейтрофіли (СЯНК), лімфоцити (ЛімК), 
моноцити (МонК), швидкість осідання еритро-
цитів (ШОЕ), еритроцити (ЕриК), гемоглобін в 
еритроцитах (ГемЕ); лейкоцити (ЛейМ), еозино-
філи (ЕозМ) і бронхіальний епітелій у мокро-
тинні (БЕМ).  

Біохімічними методами реєстрували показ-
ники активності запального процесу. В сироватці 
крові визначали рівні сіалових кислот (СК) за 
Гесс [10], гаптоглобіну (ГГ) за Карінек у моди-
фікації З.Я. Прохуровської і Б.Л. Мошкович [7], 
фібриногену (ФГ) за Бідвелл у модифікації В.С. 
Цушко [14] і церулоплазміну за Ревіним у моди-
фікації В.Г. Колб і В.С. Камишнікова [5]. 

Функція зовнішнього дихання у всіх хво-
рих досліджувалася на апаратно-комп'ютерному 
комплексі “Пульмовент” (Сенсор-Теком, Київ) і 
на апараті “Пульмонет-II” (Нідерланди) з дотри-
манням необхідних вимог до реєстрації пара-
метрів. При розрахунках легеневі об'єми і показ-
ники легеневої вентиляції приводилися до умов 
BTPS [15]. Проведено аналіз наступних функціо-
нальних показників: хвилинний об'єм дихання 
(ХОД), максимальна вентиляція легенів (МВЛ), 
дихальний об'єм (ДО), резервний об'єм вдиху 
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(РОВд), резервний об'єм видиху (РОВи), життєва 
ємність легенів (ЖЄЛ), об'єм форсованого 
видиху за 1 секунду (ОФВ1), форсована ЖЄЛ 
(ФЖЄЛ), відношення ОФВ1 до ФЖЄЛ 
(ОФВ1/ФЖЄЛ), пікова об'ємна швидкість видиху 
(ПОШвид), максимальна середня об'ємна швид-
кість видиху на рівні 0-25% форсованої ЖЄЛ 
(СОШ0-25) максимальна середня об'ємна швид-
кість видиху на рівні 25-75% форсованої ЖЄЛ 
(СОШ25-75), максимальна об'ємна швидкість ви-
диху на рівні 25% форсованої ЖЄЛ (МОШ25), 
максимальна об'ємна швидкість видиху на рівні 
50% форсованої ЖЄЛ (МОШ50), максимальна 
об'ємна швидкість видиху на рівні 75% форсо-
ваної ЖЄЛ (МОШ75). Усі функціональні показ-
ники оцінювалися у відсотках до належних вели-
чин за Р.Ф. Клементом [2].  

Стан серцево-судинної системи оцінювався 
методом електрокардіографії (ЕКГ). Досліджен-
ня проведені на апараті "Елкар-6". Усім хворим 
проводилася обов'язкова одноразова (під час 
вступу) оглядова рентгенографія органів грудної 
клітки. За результатами ЕКГ і рентгенологічного 
досліджень формувалися узагальнюючі діагно-
стичні висновки: вираженість ЕКГ-змін (ЕКГвз), 
наявність і вираженість інфільтративних (РЛі), 
фіброзних (РЛф) і емфізематозних (РЛе) змін у 
легенях [12]. 

Використаний комплекс методів обстеження 
включав 63 показники і повністю відповідав 1-му 
рівню обстеження хворих на ХОЗЛ (наказ МЗ 
України від 28.10.03 р. № 499). 

Результати СКЛ оцінювалися трьома катего-
ріями: благополучний, неповний благополучний 
і неблагополучний результат. Благополучний ре-
зультат є віддзеркаленням таких оцінок ефектив-
ності, як "значне поліпшення" і "поліпшення", 
неповний благополучний – "незначне поліпшен-
ня" і неблагополучний – "без поліпшення" і "по-
гіршення". 

Статистичний опис вибіркам давали мето-
дами оцінки варіаційних рядів. Взаємозв'язок 
між ознаками вивчали шляхом обчислення кое-
фіцієнта Спірмена, структуру множинних вза-
ємозв’язків між показниками дослідження вста-
новлювали за допомогою факторного аналізу. 
Обробка даних дослідження виконувалася за 
допомогою програмного продукту STATISTICA 
5.5 (фірма StatSoft, США) [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Про ступінь залежності досягнутого резуль-

тату лікування від початкового стану хворих 
судили за значенням коефіцієнта Спірмена. Ко-
реляційним аналізом визначено 22 (34,9%) по-
казники з 63, які достовірно пов'язані з безпо-

середніми результатами СКЛ. До таких відно-
сяться стать і вік; вираженість кашлю, утрудне-
ного дихання і ціанозу; кількість лейкоцитів у 
крові, відносна кількість еозинофілів і паличко-
ядерних нейтрофілів у крові; рівень церулоплаз-
міну в крові; більшість функціональних показни-
ків (РОВд, МВЛ, ФЖЄЛ, ОФВ1, ОФВ1/ФЖЄЛ, 
СОШ0-25, СОШ25-75, МОШ25, МОШ50, МОШ75), а 
також наявність і вираженість перибронхіальної 
інфільтрації в легенях і ЕКГ-зміни. 

Слід звернути увагу на зв'язок результату 
СКЛ із двома конституціональними парамет-
рами, що вказує на його залежність від статі і 
віку, а також з показниками, що описують ак-
тивність запального процесу (системні пара-
метри – ЛейК, ПЯНК і ЦП, регіональний пара-
метр – РЛі) і стан функції зовнішнього дихання 
(вентиляцію, легеневі резерви і бронхіальну про-
хідність). Саме ці чинники і можуть визначати 
безпосередній результат СКЛ хворих на ХОЗЛ.  

Отже, результати СКЛ залежать від початко-
вого клініко-функціонального стану хворих на 
ХОЗЛ, а головними зумовлюючими чинниками 
результату СКЛ є стать і вік, активність запаль-
ного процесу і стан функції зовнішнього дихання 
перед лікуванням. 

Про роль конституціональних параметрів, по-
ведінкових і професійних чинників, компонентів 
патологічного процесу у формуванні безпосе-
реднього результату лікування можна дізнатись 
шляхом аналізу структур взаємозв’язків між по-
казниками дослідження. Для цього здійснено 
множинний факторний аналіз масиву даних, 
складений 40 показниками дослідження (2 кон-
ституціональні параметри, 6 анамнестичних по-
казників і 32 показники для оцінки початкового 
поточного стану хворого). У даний масив вклю-
чені незалежні і слабо залежні між собою по-
казники дослідження. Результати факторного 
аналізу представлені в таблиці. В таблицю вклю-
чені лише ті фактори (головні компоненти), які 
мають найбільшу питому вагу і в сумі описують 
50% загальної дисперсії явища, що вивчалось.  

З таблиці виходить, що кожний безпосередній 
результат СКЛ у цілому описується власною, 
відмінною від інших, структурою факторів, тоб-
то особливими взаємостосунками між початко-
вими значеннями показників дослідження. Якщо 
перші фактори ще схожі між собою своїм змі-
стом, то інші фактори як за змістом, так і 
внеском у структурах результатів лікування чіт-
ко розрізняються. 

Так, сприятливий результат лікування форму-
ється функціональним станом органів дихання 
(зв'язані зміни клінічних і спірографічних по-
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казників), конституціональним чинником (стать) 
і дією шкідливих звичок, двома (системним і 
регіональним) компонентами запального процесу 
(білки крові і ШОЕ, клінічні ознаки), морфоло-
гічними змінами в легенях, станом вентиляції 
легенів і верхніх дихальних шляхів. 

Неповний благополучний результат лікування 
визначається, переважно, станом функції зовніш-
нього дихання за даними спірографічного дослі-

дження (без клінічної складової), особливостями 
перебігу захворювання (тривалістю захворюван-
ня), двома системними компонентами запального 
процесу (білки крові і клітини лейкоцитарної 
ланки крові), конституціональним чинником 
(стать) і дією шкідливих звичок, морфологіч-
ними змінами в легенях і станом реактивності 
бронхів (за даними анамнезу). 

 

Структура факторів загальноклінічних параметрів, анамнестичних даних і показників 
оцінки початкового стану хворих на ХОЗЛ залежно від результату СКЛ (використано 

40 показників дослідження) 

Результат санаторно-курортного лікування 

благополучний неповний благополучний неблагополучний Номер 
фактора 

показники, 
що склали 

фактор 

умовна 
назва фактора 

показники, 
що склали 

фактор 

умовна 
назва фактора 

показники, 
що склали 

фактор 

умовна 
назва фактора 

I ЗадВ, ЖЄЛ, 
МВЛ, ОФВ1, 

МОШ25, 
МОШ50, 
МОШ75 

Стан органів дихання 
за клініко-

функціональними 
даними (легеневі 
об'єми, резерви, 

бронхіальна 
прохідність) 

ЖЄЛ, МВЛ, 
ОФВ1, 

МОШ25, 
МОШ50, 
МОШ75 

Стан функції 
зовнішнього дихання 

(легеневі об'єми, 
резерви, бронхіальна 

прохідність) 

ЗадВ, ЖЄЛ, 
ОФВ1, 

МОШ25, 
МОШ50, 
МОШ75 

Стан органів дихання 
за клініко-

функціональними 
даними (легеневі об'єми 

і бронхіальна 
прохідність) 

II Стать, КурІ Конституціональні 
особливості і дія 

шкідливих звичок 

ТриХ Особливості перебігу 
захворювання: 

тривалість хвороби 

ХД, СХК, 
ЛейМ 

Регіональні клініко-
цитологічні ознаки 

активності запального 
процесу 

III ШОЕ, ФГ Системні лабораторно-
біохімічні ознаки 

активності запального 
процесу 

СК, ФГ Системні біохімічні 
ознаки активності 

запального процесу 
(білки крові) 

Стать, КурІ, 
РнаІ 

Конституціональні 
особливості, дія 

шкідливих звичок і 
стан реактивності 

бронхів 
IV ХПЗ, ВХК, 

ЦіаВ, РЛе 
Морфологічні зміни в 

легенях (клінічні і 
рентгенологічні ознаки) 

ЛейК, ПЯНК Системні лабораторні 
ознаки активності 

запального процесу 
(лейкоцитарна ланка) 

Вік, ХОД Конституціональні 
особливості і 

вентиляція легенів 

V СлаВ, СХК Клінічні прояви 
інтоксикації і 

активності запального 
процесу 

Стать, КурІ, 
РЛе 

Конституціональні 
особливості, дія 

шкідливих звичок і 
морфологічні зміни в 

легенях (емфізема) 

ШОЕ, ФГ Системні лабораторно-
біохімічні ознаки 

активності запального 
процесу 

VI ЧД, ХОД Стан вентиляції легенів ХПЗ, РНКЛ Морфологічні зміни в 
легенях (клінічні 

ознаки) 

ЦіаВ Стан органів 
кровообігу: ознаки 

порушення в малому 
крузі кровообігу 

VII КЗГ Стан верхніх дихальних 
шляхів 

РнаІ Стан реактивності 
бронхів 

ЗагК Особливості перебігу 
захворювання: 

кількість загострень 

 
Неблагополучний результат лікування зале-

жить від початкового функціонального стану ор-
ганів дихання, яке описується зв'язаними зміна-
ми клінічних і спірографічних показників, стану 
двох компонентів запального процесу (регіо-
нального і системного), конституціонального 
чинника (вік), дії шкідливих звичок і стану 

реактивності бронхів (за даними анамнезу), ста-
ну органів кровообігу і особливостей перебігу 
захворювання (кількість загострень). 

При порівнянні сформованих факторних стру-
ктур слід відзначити деяку їх схожість за змістом 
першого фактора. Тут перший фактор позна-
чений як клініко-функціональний (або тільки фу-
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нкціональний) стан органів дихання. Саме фун-
кціональні можливості органів дихання і визна-
чають результат лікування. Звертає на себе увагу 
відсутність показника МВЛ в 1-у факторі при 
неблагополучному результаті лікування, що 
можна трактувати як зниження функціональних 
можливостей легенів.  

Стан вентиляції легенів відображений факто-
рами, що включають показник ХОД. При небла-
гополучному результаті цей показник зв'язаний з 
віком в одному факторі і займає більш значуще 
місце (4-й фактор) порівняно з благополучним 
результатом (6-й фактор).  

Далі звертає на себе увагу залежність резуль-
тату лікування від факторів, що описують стан 
запального процесу. В цілому в структурі факто-
ра можна знайти клінічний компонент (клінічні 
прояви запалення в бронхах – характер дихання, 
сухі хрипи), біохімічний компонент (білки кро-
ві), цитологічний компонент (лейкоцити в мокро-
тинні), лабораторний компонент (клітини лейко-
цитарної ланки крові і стан сироватки крові по 
ШОЕ). У кожній структурі таких факторів по 
два. З шести факторів лише два схожі змістом 
(ШОЕ, ФГ), а інші складені різними комбінація-
ми показників дослідження, що відображають 
активність запального процесу. Цей факт може 
свідчити про особливий якісний стан основного 
компоненту патологічного процесу, тобто про 
формування запального процесу різними патоге-
нетичними механізмами при кожному результаті 
СКЛ. 

У всіх трьох структурах зустрічається фактор, 
що складається з параметрів "стать" і "інтен-
сивність куріння". При благополучному резуль-
таті даний фактор включає тільки ці два пара-
метри, а при неповному благополучному вже 
зв'язаний з емфізематозними змінами в легенях і 
при неблагополучному – з реакцією на іританти. 
Це можна розцінювати як більш істотний вплив 
куріння на морфофункціональні зміни в легенях, 
що, у свою чергу, зумовлює небажані менш 

благополучний або неблагополучний результати 
СКЛ. 

Слід зазначити наявність у двох структурах 
(благополучний і неблагополучний результати) 
фактора, що відображає стан органів кровообігу 
– вираженість ціанозу. Це може свідчити про 
вплив у цих випадках на результат лікування 
стану органів кровообігу.  

Отже, факторним аналізом підтверджено, що 
безпосередні результати СКЛ залежать від по-
чаткового стану хворих на ХОЗЛ. Якщо ж коре-
ляційним аналізом виявлені основні компоненти, 
що визначають результат лікування, то на основі 
факторного аналізу можна сказати, що безпосе-
редній результат СКЛ залежить, перш за все, від 
стану функції зовнішнього дихання, а відмін-
ності в початковому стані вентиляції легенів і 
функціональних резервів легенів можуть зумо-
влювати різні результати лікування. Окрім цього, 
різні початкові механізми підтримки активності 
запального процесу в бронхолегеневому апараті, 
різні тривалість і інтенсивність впливу куріння 
на морфофункціональні зміни в легенях також 
можуть істотно вплинути на майбутні результати 
СКЛ хворих на ХОЗЛ.  

ВИСНОВКИ  
1. Результати СКЛ залежать від початкового 

клініко-функціонального стану хворих на ХОЗЛ, 
про що свідчить наявність майже у 35% показ-
ників дослідження достовірного зв'язку з катего-
ріями результату лікування. Головними зумов-
люючими чинниками результату СКЛ хворих на 
ХОЗЛ є стать і вік, активність запального про-
цесу і стан функції зовнішнього дихання. 

2. Відмінності в початковому стані вентиляції 
легенів і функціональних резервів легенів, різні 
початкові механізми підтримки активності за-
пального процесу в бронхолегеневому апараті, 
різні тривалість і інтенсивність впливу куріння 
на морфофункціональні зміни в легенях істотно 
впливають на майбутні результати СКЛ хворих 
на ХОЗЛ. 
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ССТТААНН  ККААРРДДІІООРРЕЕССППІІРРААТТООРРННООЇЇ  ССИИССТТЕЕММИИ  
ТТАА  ФФІІЗЗИИЧЧННООЇЇ  ППРРААЦЦЕЕЗЗДДААТТННООССТТІІ  УУ  
ППРРЕЕДДССТТААВВННИИККІІВВ  ООДДННООББООРРССТТВВ  ППРРИИ  
ППООЧЧААТТККООВВИИХХ  ССТТУУППЕЕННЯЯХХ  
ППЕЕРРЕЕТТРРЕЕННООВВААННООССТТІІ  

Харківська державна академія фізичної культури 
кафедра фізичної реабілітації і спортивної медицини 
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Резюме. Автором охарактеризованы изменения со стороны сердечно-
сосудистой и дыхательной системы, а также общей физической рабо-
тоспособности у борцов при начальных степенях перетренированнос-
ти. 
Summary. The author characterizes changes in the cardiovascular and 
respiratory system, and also physical working capacity in the fighters at 
initial degrees of overtraining syndrome. 
 

Перетренованість – це патологічний стан, що 
виявляється дизадаптацією, порушенням дося-
гнутого рівня функціональної готовності, зміною 
регуляції діяльності систем організму, оптималь-
ного взаємовідношення між корою головного 
мозку і нижче розташованими відділами нерво-
вої системи, руховим апаратом і внутрішніми 
органами [4]. 

Починаючи з першої стадії перетренованості, 
різко порушується регулювальна роль нервової 
системи у координації функцій усіх систем ор-

ганізму та органів спортсмена. Виникає осередок 
застійного збудження або гальмування. Ці про-
цеси поширюються на більшість відділів голов-
ного мозку, що, за даними деяких авторів, веде 
до пригнічення або зростання функції гумораль-
ної ланки регуляції через систему гіпоталамус-
гіпофіз-ендокринні залози [1-3]. Це, у свою 
чергу, приводить до порушення вегетативної 
регуляції функції внутрішніх органів, у тому чис-
лі серцево-судинної, дихальної та інших систем 
[4]. Це призводить до порушення економізації ді-
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яльності кардіореспіраторної системи і, у свою 
чергу, негативно впливає на стан центральної не-
рвової системи. Тобто у спортсменів при пере-
тренованості I-II ступеня формується так зване 
“хибне коло”. 

У більшості джерел сучасної літератури роз-
глядається порушення стану серцево-судинної та 
дихальної систем організму спортсменів при по-
чаткових ступенях перетренованості взагалі без 
урахування виду спорту спортсменів, частіше з 
посиланням на зміни стану цих систем у пред-
ставників циклічних видів спорту. Однак при 
заняттях такими видами спорту, як боротьба, 
таеквондо, тобто одноборствами, у спортсменів 
має місце значне перенапруження центральної 
нервової системи, яке також може привести до 
перетренованості. 

Ця проблема розробляється згідно з темою 
зведеного плану: «Розробка єдиного інформацій-
ного середовища навчання у вищих спортивних 
навчальних закладах як засіб підвищення ефек-
тивності навчально-тренувального та навчально-
оздоровчого процесу». Шифр теми: 2.1.15. Дер-
жавний обліковий номер: 0101V006467. Підроз-
діл: «Комплексний підхід до фізичної реабіліта-
ції хворих із хронічними захворюваннями серце-
вої, дихальної, нервової та опорно-рухової систе-
ми з використанням сучасних комп’ютерних тех-
нологій». 

Мета дослідження – визначити зміни стану 
кардіореспіраторної системи та загальної фізич-
ної працездатності у представників одноборств 
під час розвитку початкових ступенів перетре-
нованості. 

Завдання дослідження: 
1. Охарактеризувати зміни стану серцево-су-

динної та дихальної системи при початкових сту-
пенях перетренованості у борців. 

2. Дати оцінку величини фізичної працездат-
ності при цьому стані у обстеженого контин-
генту спортсменів у порівнянні з преморбідними 
показниками. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Нами був обстежений 61 спортсмен чоловічої 

статі у віці від 20 до 25 років (кмс та мс), які 
займаються різними видами боротьби (греко-
римської, дзюдо, самбо, таеквондо), з яких у 21 
спортсмена наприкінці базового періоду тре-
нування було виявлено ознаки I-II ступеня пере-
тренованості. 

Для рішення поставлених завдань нами було 
застосовано такі методи дослідження: електро-
кардіографія, спірографія, пневмотахометрія, ве-
лоергометрія. Дослідження було проведено на 
базі відділення функціональної діагностики Хар-

ківського обласного лікарсько-фізкультурного 
диспансеру. При дослідженні функціонального 
стану серцево-судинної системи було засто-
совано комп’ютерну діагностичну систему 
“CARDIOLAB”, дихальну систему – 
“SPІROLAB” (виробництва наукової лабораторії 
Авіаційного інституту м. Харкова). При дослід-
женні величини загальної фізичної працездат-
ності було застосовано велоергометр фірми Ket-
ler. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У 61 спортсмена на початку базового періоду 

тренування було визначено функціональний стан 
кардіореспіраторної системи за показниками еле-
ктрокардіографічного дослідження та величи-
нами частоти дихання (ЧД), дихального об’єму 
(ДО), хвилинного об’єму дихання (ХОД), жит-
тєвої ємності легень (ЖЄЛ), максимальної вен-
тиляції легень (МВЛ), пневмотахометричними 
показниками. Крім того, було визначено відно-
шення фактичних величин ЖЄЛ (ФЖЄЛ) та 
МВЛ (ФМВЛ) і належних величин цих показ-
ників (НЖЄЛ, НМВЛ) та величину загальної фі-
зичної працездатності (PWC170). Усі вивчені 
показники знаходилися в межах фізіологічних 
норм для спортсменів чоловічої статі даного 
віку. 

 

Т а б л и ц я  1  

Електрокардіографічні ознаки порушення 
функції кардіореспіраторної системи у 

борців до і після розвитку 
перетренованості (кількість осіб) 

Ознаки порушення 
функції серцево-судинної 

системи 

Здорові 
спортсмени* 

Спортсмени 
з перетрено-

ваністю 

Ознаки ДМФП I-II ст. 0 3 

Порушення функції 
провідності 

2 8 

Погіршення 
скорочувальної функції 
міокарда 

0 5 

Тахікардія 0 16 

Тахіаритмія 0 12 

Брадикардія 17 5 

Брадіаритмія 3 5 

Порушення автоматизму 2 4 

П р и м і т к а : * - спортсмени, які спочатку не мали 
перетренованості (21 особа), а наприкінці базового періоду 
мали I-II ст. перетренованості 
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Повторне дослідження було проведено у кінці 
цього ж періоду тренування, коли у 21 спорт-
смена нами за допомогою функціональних, іму-
нологічних та гормональних досліджень було ви-
явлено початкові стадії перетренованості. 

У хворих спортсменів з боку серцево-судин-
ної системи нами було виявлено значну кількість 
порушень ритму серцевої діяльності у вигляді 
тахіаритмії, порушення автоматизму та провід-
ності (табл. 1). У трьох спортсменів спостеріга-
лися ознаки I або II ступеня дистрофії міокарда 
(ДМФП). 

З боку дихальної системи спостерігалося віро-
гідне погіршення стану вентиляційної функції 
легень: мали місце тахіпноє, зменшення величи-
ни дихального об’єму, хвилинного об’єму дихан-
ня, абсолютного та відносного показника ЖЄЛ  
 

(табл. 2). Були зменшені величини резервних мо-
жливостей дихальної системи за показниками 
МВЛ та відношення ФМВЛ до НМВЛ (%). Спо-
стерігалося погіршення бронхіальної прохід-
ності, що підтверджується вірогідним зменшен-
ням величин швидкості вдиху та видиху. 

При визначенні величини загальної фізичної 
працездатності ми також спостерігали вірогідне 
значне погіршення величини цього показника 
при перетренованості у борців (табл. 2). 

Все вищесказане свідчить, що у борців із 
початковими ступенями перетренованості зни-
кають адаптаційні зміни з боку кардіореспіра-
торної системи, які формуються у процесі тре-
нування, внаслідок розвитку патологічного стану 
і порушення регулювальної ролі центральної 
нервової системи. 

Т а б л и ц я  2  

Динаміка показників функції дихальної системи і загальної фізичної працездатності у 
борців до і після розвитку стану перетренованості (M±m) 

Здорові спортсмени 
Спортсмени з 

перетренованістю Показник 
M±m M±m 

t р 

1. ЧД, за хв. 15,22±0,77 22,55±1,17 3,81 <0,0001 

2. ДО, мл 671,51±59,24 428,58±54,82 3,01 <0,001 

3. ХОД, л 10,22±0,50 8,33±0,54 2,70 <0,05 

4.ЖЄЛ, л 4651,85±83,42 3557,92±56,65 10,93 <0,00001 

5. МВЛ, л/хв. 141,77±6,47 110,94±6,65 3,32 <0,001 

6. Швидкість вдиху, л/с 5,98±0,11 4,91±0,06 8,92 <0,00001 

7. Швидкість видиху, л/с 5,81±0,16 4,88±0,12 4,65 <0,00001 

8. ФЖЄЛ в % к НЖЄЛ 98,61±2,48 89,18±3,33 2,29 <0,05 

9. ФМВЛ в % к НМВЛ 169,57±2,86 148,73±3,96 4,34 <0,00001 

10. PWC170, кг*м за хв. 1936,15±45,64 1230,15±38,17 11,87 <0,00001 

П р и м і т к а : * - спортсмени, які спочатку не мали перетренованості (21 особа), а наприкінці базового періоду мали I-
II ст. перетренованості 

 
ПІДСУМОК 

При розвитку початкових ступенів пе-
ретренованості у представників одноборств, як і 
у спортсменів, що займаються циклічними 
видами спорту, порушуються адаптаційні 
можливості кардіореспіраторної системи та зни-

жуються показники загальної фізичної пра-
цездатності. 

Перспективним є подальше дослідження змін 
інших систем організму у спортсменів різних ви-
дів спорту при початкових ступенях перетре-
нованості. 
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Резюме. Автором было изучено психопатологическое состояние 142 
впервые выявленных больных туберкулёзом лёгких. У 102 больных были 
зафиксированы психопатологические нарушения в виде депрессивного, 
гипоманиакального, астенического, тревожного и психопатоподобного 
синдромов, а также снижение некоторых показателей качества жиз-
ни. На ранних этапах лечения больным проводилась коррекция психопа-
тологического состояния и качества жизни путём проведения индиви-
дуальной и групповой психотерапии, по окончании проводился ауто-
тренинг. Это привело к улучшению психического состояния больного: 
исчезли депрессия и тревога, повысилась уверенность в себе и лечении, 
изменилось отношение к болезни, нормализовались межличностные от-
ношения. Появилась также положительная динамика туберкулёза, что, 
в свою очередь, привело к сокращению срока лечения на 3 недели и по-
вышению качества жизни больных.  
Summary. The author studied psychopathologic state of 142 the first reve-
aled patients with pulmonary tuberculosis. 102 patients had fixed abnormal 
psychopathologic violations as depressed, hypomaniac, asthenic, anxious and 
similar to psychopathologic syndromes, and also the decline of some indices 
of life quality. At early stages of medical treatment the correction of the 
abnormal psychologic state and life quality was conducted by means of in-
dividual and group psychotherapy and autotraining at the end. It resulted in 
the improvement of mental condition of the patients: depression and alarm 
disappeared, self-confidence and confidence in medical treatment rose, 
attitude toward illness changed, interpersonal relations normalized. A po-
sitive dynamics of tuberculosis appeared and, in turn, this resulted in 
shortening of medical treatment term by 3 weeks, life quality of patients rose. 
 

Одна з провідних тенденцій у розвитку су-
часної охорони здоров'я полягає в посиленні і 
розширенні психопрофілактичних і реабіліта-
ційних заходів. Особливої актуальності ці напря-
ми набувають у галузі хронічних соматичних та 
інфекційних захворювань, що вимагають три-
валого лікування [7]. 

Необхідність застосування психотерапевтич-
них і психокорекційних заходів при соматичних 
хворобах стає все більш очевидною. Наголошу-
валося, що соматична медицина досягла тієї ме-
жі, коли її подальший розвиток неможливий без 
широкого упровадження психопрофілактичних, 
психотерапевтичних методів у соматичну клініку 
[2]. При цьому виявляється, що в клініці кожного 
соматичного захворювання особливості як сома-
топсихічних, так і суто психогенних і соціоген-
них складових патогенезу поведінкових пору-
шень будуть зумовлювати унікальну психотера-
певтичну «рецептуру» і розстановку пріоритетів 
у виборі психотерапевтичних заходів. При визна-
ченні таких заходів треба мати чітке уявлення 

про особливості психопатологічної симптома-
тики і характер психологічних реакцій на хворо-
бу. 

У літературі відзначено, що в клініці тубер-
кульозу легенів можуть мати місце психологічні 
реакції і окремі психопатологічні прояви (реакції 
відчуження від оточуючих, навіть від найближ-
чих родичів, виражений негативізм до лікування 
і медичного персоналу, заперечення наявності 
захворювання, відмова від тривалого лікування, 
нерегулярний прийом лікарських препаратів). 
Усі ці особливості вимагають психотерапев-
тичної корекції [6]. Проте в невеликій кількості 
досліджень, присвячених цьому питанню, ще не 
розкриті всі аспекти проблеми. Психологічні 
аспекти реабілітації хворих на туберкульоз не 
відображені в методичних рекомендаціях з лі-
кування хворих на туберкульоз. У той же час до-
слідження останніх років показали, що лише 
антибактеріальне лікування не запобігає і не 
усуває порушення психічної сфери хворих на 
туберкульоз [3,4]. Для лікування туберкульозу 
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потрібна багатомісячна хіміотерапія, яка можли-
ва тільки при адекватному ставленні хворого до 
своєї хвороби і активній участі в лікуванні. 

Метою дослідження є розробка корекційного 
засобу для усунення виявлених психопатоло-
гічних порушень, підвищення комплаєнтності та 
покращення якості життя хворих.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
За допомогою клініко-психопатологічного та 

експериментально-психологічного методів дослі-
дження на ранніх етапах лікування нами було 
вивчено психічний стан 142 вперше виявлених 
хворих на туберкульоз легенів у віці від 18 до 55 
років, середній вік становив (М±σ) 34,11 ± 10,7. З 
них чоловіків було 78, жінок - 64. Серед об-
стежених пацієнтів вогнищевий туберкульоз був 
у 60 (42,2%), інфільтративний – у 53 (37,3%), 
дисимінований – у 29 (20,4%). 18 (12,6%) хворих 
мали бактеріовиділення (МБТ+). Вищу освіту 
мали 67 (47,1%) хворих, незакінчену вищу – 9 
(6,3%), середню спеціальну – 44 (31%), середню 
– 22 (15,6%). Усі хворі були працюючими, тільки 
4 жінки знаходилися в декретній відпустці з 
догляду за дитиною. 

У 104 (73%) хворих туберкульоз легенів був 
виявлений при профілактичному огляді, що саме 
по собі з'явилося для них великою несподіван-
кою і спричинило порушення у психоемоційній 
сфері різного ступеня вираженості. 

Експериментально-психологічне дослідження 
проводилось за методикою особистого опитува-
льника Бехтеревського інституту (ООБІ), за до-
помогою якого виявлено ставлення хворого до 
свого захворювання.  

Також ми оцінювали якість життя (ЯЖ) цих 
хворих. ЯЖ оцінювалась за допомогою опи-
тувальника ВООЗ ЯЖ-100 (WHOQOL-100). Цей 
загальний опитувальник містить 100 питань, з'єд-
наних у 6 шкал, кожна з яких, у свою чергу, 
об'єднує разом від 3 до 8 ділянок по 4 питання. 
Кожне питання використовується в обробці балів 
однієї зі шкал: фізичного, психологічного функ-
ціонування, рівня незалежності, соціальних взає-
мостосунків, навколишнього середовища і ду-
ховності. 

Для порівняння хворі були поділені на 2 гру-
пи. Першу групу склали хворі, які отримували 
тільки стандартне протитуберкульозне лікуван-
ня. Хворим другої групи, крім стандартного про-
титуберкульозного лікування, проводилася коре-
кція виявлених психічних розладів. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За допомогою клініко-психопатологічного ме-

тодa дослідження у 102 (71,8%) хворих були 

виявлені психопатологічні порушення у вигляді: 
депресивного – 36 (25,3%), астенічного – 23 
(16,2%), гіпоманіакального – 17 (11,9%), тривож-
ного – 16 (11,3%) і психопатоподібного – 10 (7%) 
синдромів. Також у обстежених виявлена пере-
вага патологічних типів ставлення до захворю-
вання (діагностуються у 92,2%), з них переважно 
тривожно-сенситивний (26,9%), тривожно-невра-
стенічний (18,3%), анозогнозичний (17,6%), па-
раноїдний (16,7%) та обсесивно-фобічний 
(12,7%). Значне зниження показників якості жит-
тя характеризувалося стражданням фізичної сфе-
ри 13,61±0,17 (норма 17,2±1,5), психологічної 
сфери 12,41±0,18 (норма 16,6 ±1,4) і соціальних 
взаємостосунків 12,44±0,22 (норма 18,2 ±1,2). 
Виявлені розлади безпосередньо впливали на 
внутрішню картину хвороби і поведінку пацієнта 
під час перебування у стаціонарі і тим самим 
створювали проблеми при проведенні ліку-
вального процесу. 

Виявлені розлади лягли в основу розробки по-
етапної корекційної програми з диференційо-
ваним обліком виявлених порушень. 

Перший етап корекційного засобу починався з 
індивідуальної раціональної психотерапії. Голов-
на мета цього етапу полягала в усуненні у хво-
рого помилкової думки про свою хворобу як про 
невиліковне захворювання, формування уста-
новки на оборотність туберкульозного процесу, 
тривале лікування. У разі недооцінки тяжкості 
хвороби – на усвідомлення небезпечності захво-
рювання для самого пацієнта і для оточуючих 
його людей. 

На другому етапі починався курс групової 
психотерапії, який був розрахований на 1 місяць. 
У 1-й тиждень заняття проводилися 3 рази на 
тиждень; в 2-й і 3-й - 2 рази; в 4-й – 1 раз на тиж-
день. Тривалість заняття – в середньому від 45 
хвилин до 1 години. Група включала 12 чоловік. 
Головна мета цього етапу полягала у створенні у 
хворого життєвої мети, стимуляції «волі до здо-
ров'я», подоланні іпохондричних нашарувань 
(«відходу в хворобу»), включення виконання 
лікувально-активуючого режиму, перебудови 
ставлення до свого захворювання, корекції нев-
ротичних проявів, відвернення від хворобливих 
переживань, соціальної активації. 

Для адекватної оцінки свого стану, формуван-
ня тактики поведінки і лікування хворий одер-
жував у доступній формі інформацію про тубер-
кульоз. Результат досягався шляхом побудови 
раціональної психотерапії, що проводилась із 
використанням освітньої програми і включала: 
роз’яснювальну роботу шляхом проведення за-
нять із певної тематики, освоєння навичок ве-



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

 64 

дення щоденника самоконтролю з подальшим 
обговоренням із лікарем і між учасниками групи, 
а також самостійну роботу з освітніми модулями 
(які роздавалися хворим), які включали основну 
необхідну інформацію про туберкульоз, особли-
вості лікування та його профілактику. 

Під час проведення занять хворі одержували 
наступну інформацію: 

1) загальні відомості про туберкульоз; 
2) ставлення хворих до свого захворювання; 
3) зміна соціальної ролі в різних сферах жит-

тєдіяльності; 
4) загроза ущемлення професійних інтересів; 
5) зміна свого місця у сім’ї; 
6) забезпечення емоційної підтримки; 
7) особливості збудника туберкульозу і шляхи 

зараження; 
8) санітарна профілактика і правила особистої 

гігієни; 
9) запобігання захворюванню у членів сім'ї; 
10) режим і особливості харчування хворого 

на туберкульоз; 
11) принципи сучасного лікування тубер-

кульозу; 
12) здоровий спосіб життя, небезпечність 

шкідливих звичок і їх вплив на здоров'я і перебіг 
туберкульозу. 

Роз'яснення супроводжувалися візуальною 
інформацією (малюнки на папері, комп'ютерне 
зображення) сприятливого і несприятливого (у 
випадку недотримання правил лікування) пере-
бігу захворювання. Залежно від ступеня усвідо-
млення пацієнтом небезпечності туберкульозу, 
його ставлення до захворювання і лікування 
приводилися (з використанням демонстрацій) 
різні варіанти результату туберкульозу. При опи-
санні негативної моделі поведінки хворого - 
демонструвалися малюнки з несприятливим пе-
ребігом і результатом туберкульозу, які комен-
тувалися з емоційно неприємними (насторожу-
ючими) інтонаціями, з елементами гротеску зма-
льовувались симптоми прогресування захворю-
вання: «розпад» легенів з утворенням порожнин, 
кровохаркання і кровотеча з легень, виділення 
«туберкульозної палички». 

Опис позитивної моделі, як основоположної 
для хворого на туберкульоз, здійснювався з при-
ємними, обнадійливими інтонаціями, демонстру-
вались малюнки або прості рентгенівські знімки, 
на яких виразно було видно повне розсмок-
тування патологічних змін у легенях, закриття 
порожнин розпаду. Наводилися приклади хво-
рих, які в результаті правильної поведінки і до-
тримання всіх рекомендацій лікаря повністю ви-
лікувалися від туберкульозу. Ефективність ко-

рекції підвищувалась роз'ясненням помилок у 
міркуванні пацієнтів і аргументованим спросту-
ванням помилкових висновків. 

На третьому етапі проводилось знайомство 
хворих із щоденником самоконтролю; роз'я-
снення мети і освоєння навичок ведення що-
денника. Одержавши необхідні знання на етапі 
роз'яснення освітніх тем, пацієнт отримував мо-
жливість свідомо активного ставлення до ліку-
вання, змінювалось ставлення до хвороби і 
контролю за своїм станом у цілому. 

Щоденник самоконтролю включає наступні 
розділи: 
 режим (із зазначенням часу сну і пильну-

вання, необхідного денного сну і перебування в 
ліжку); 
 лікарські процедури (назва і час прийому 

лікарських препаратів); 
 скарги, зміни самопочуття. 
Щоденник заповнювався щодня з подальшим 

обговоренням у групі пацієнтами між собою і 
лікарем. Ведення щоденника самоконтролю 
дисциплінувало хворого, приносило задоволення 
від лікування, що правильно проводиться. Він 
починав розуміти, що результат захворювання 
знаходиться в його руках і залежить від зав-
зятості, цілеспрямованості і точності виконання 
призначень. Ведення щоденника також підви-
щувало впевненість у лікуванні, надавало пози-
тивну оцінку майбутнього і, тим самим, підви-
щувало якість життя хворого. 

Четвертим, завершальним етапом корекцій-
ного засобу був медитативний аутотренінг з 
елементами використання моделей психосинтезу 
та нейролінгвістичного програмування (НЛП) у 
наступній послідовності - пацієнти займали гори-
зонтальне положення, увага була зосереджена на 
появі відчуттів релаксації в поєднанні з від-
чуттям тяжкості і тепла в руках (особливо в до-
лонях рук). Особливе значення приділялося появі 
тепла в ділянці сонячного сплетення. Для поси-
лення ефекту пацієнти повинні були візуалізу-
вати різні уявлення, що допомагали досягти 
вказаних відчуттів (наприклад: уявити потік 
енергії золотистого кольору та інше), або візу-
алізувати модель - тренінг психосинтезу.  

При цьому, як правило, використовували мо-
дифікації класичного методу І. Шульца, де по-
слідовність формування комфортного психічного 
стану включає 6 етапів: 

1. Тяжкість у руках і ногах. 
2. Тепло в руках і ногах. 
3. Тепло, тяжкість, розслаблення у всьому 

тілі. 
4. Тепло в ділянці сонячного сплетення. 
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5. Рівномірне поєднання розслаблення і че-
ревного типу дихання. 

6. Тепло, релаксація у всьому тілі і прохолода 
в ділянці лоба. 

Аутотренінг тривав протягом 15-20 хвилин. 
По закінченню аутотренінгу кожний пацієнт 

промовляв: «я спокійний, я упевнений в успіху 
лікування, лікування дозволить мені повністю 
видужати, відновити працездатність, міжосо-
бистісні відносини, переглянути ставлення до 
життя і своїх можливостей в цілому, досягти 
поставлених цілей».  

За результатами проведеного дослідження, у 
хворих другої групи, яким проводилася корекція 
психічних розладів і ЯЖ, у порівнянні з першою 
групою було досягнуто виражене поліпшення 
психічного стану: зменшення, а в деяких випад-
ках і повне зникнення депресії, тривожності, 

підвищення упевненості в собі, гармонійне став-
лення до хвороби, нормалізація міжособистісних 
відносин, позитивна клініко-рентгенологічна ди-
наміка. Вcе це у свою чергу призвело до скоро-
чення терміну лікування на 3 тижні і підвищення 
ЯЖ. 

ПІДСУМОК  

Таким чином, необхідність проведення психо-
терапевтичних і психоосвітніх заходів професій-
ного рівня у протитуберкульозних диспансерах є 
очевидною, перш за все, як чинник забезпечення 
повноти і адекватності лікування. І це не тільки 
повинно вирішити широкий ряд практичних 
повсякденних питань, але і сприятиме розвитку 
інтеграційного, системного підходу, що стає все 
більш необхідним у широкій мережі 
загальносоматичних лікувальних установ. 
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ДДІІААГГННООССТТИИЧЧННЕЕ  ЗЗННААЧЧЕЕННННЯЯ  ВВИИЗЗННААЧЧЕЕННННЯЯ  
ßß22––ММІІККРРООГГЛЛООББУУЛЛІІННУУ  ВВ  ССИИРРООВВААТТЦЦІІ  ККРРООВВІІ  
УУ  ХХВВООРРИИХХ  ІІЗЗ  ГГООССТТРРИИММИИ  
ЗЗААХХВВООРРЮЮВВААННННЯЯММИИ  ВВЕЕРРХХННІІХХ  ДДИИХХААЛЛЬЬННИИХХ  
ШШЛЛЯЯХХІІВВ  

Дніпропетровська державна медична академія 
кафедра факультетської педіатрії та дитячих інфекційних хвороб 
(зав. – д. мед. н., проф. Л.Р.Шостакович-Корецька) 
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Резюме. Представлены результаты исследования количественного оп-
ределения β2–микроглобулина (β2–МГ) в сыворотке крови у больных с 
острыми заболеваниями верхних дыхательных путей. Показано, что 
при инфекционном мононуклеозе и острых респираторно-вирусных ин-
фекциях уровень β2–МГ в сыворотке крови достоврено выше (критерий 
F = 6,3; р≤ 0,003; сила влияния η² = 0,13), чем у пациентов с лакунарной 
ангиной, что позволяет использовать данный показатель в качестве 
“суррогатного” дифференциально-диагностического теста.  
Summary. The results of quantitative evaluation of β2-microglobulin (β2-
MG) in the serum of the patients with acute infections of upper respiratory 
tract are presented. It was shown that in patients with infectious mono-
nucleosis and with acute respiratory viral infections the level of β2-MG in the 
serum was reliably higher (the criterion F = 6,3; р≤ 0,003; the forth of 
influence η² = 0,13), than in patients with lacunar tonsillitis. This permits to 
use this indicator as a “surrogate” differential diagnostic test.  

β2–мікроглобулін (β2–МГ) – це легка частина 
молекули I класу головного комплексу гісто-
сумісності (ГКГ) [ 5 ]. Система ГКГ і, зокрема, 
молекула І класу бере участь в організації кон-
тролю імунітету за антигенним гомеорезисом ор-
ганізму, в основі якого лежить феномен «розпіз-
навання свого». Реалізація зазначеного принципу 
здійснюється за допомогою універсального меха-
нізму – асоціації ідентифікованого антигену з 
молекулами ГКГ. Як відомо [ 4 ], продукти І 
класу є трансмембранними глікопротеїдами і 
експресуються практично на всіх клітинах, що 
містять ядро (лімфоцити, гепатоцити та ін.). Та-
ким чином, до процесу імунної відповіді обо-
в'язково залучаються продукти І класу ГКГ, що 
закономірно приводить до зміни сироваткової 
концентрації останніх. У зв'язку з цим вивчення 
кількісних і/або структурних змін β2–МГ є важ-
ливим аспектом у розумінні патогенезу різних 
імунопатологічних та інфекційних захворювань.  

Домінуючою патологією у дітей та осіб мо-
лодого віку є гострі захворювання верхніх від-
ділів респіраторного тракту. В етіологічній стру-
ктурі зазначеної патології провідне місце нале-
жить групі респіраторних вірусів (ГРВІ), лаку-
нарній ангіні (ЛА) і герпесвірусу Епштейна-Барр 
(ВЕБ), що викликає інфекційний мононуклеоз 
(ІМ) [ 2, 3 ]. Поліморфізм клінічних проявів у 
сполученні з їхньою неспецифічністю, невиз-

наченість лабораторних критеріїв тяжкості і про-
гнозування перебігу захворювання створюють 
труднощі в об'єктивній оцінці цих патологій.  

Виходячи з цього, метою роботи було вивчен-
ня клініко-діагностичної значущості кількісного 
визначення β2-МГ у сироватці крові хворих із 
гострими інфекційними захворюваннями верхніх 
дихальних шляхів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідженні аналізувалася вибірка обсягом 

85 спостережень. Кожне спостереження мало 12 
перемінних, з яких 4 показники були диск-
ретними, якісними і 8 – кількісними. Частка про-
пущених значень склала ≤ 1 %. Для статистичної 
обробки отриманого матеріалу використовували-
ся наступні методи математико-статистичного 
аналізу: перевірка нормального розподілу кіль-
кісних показників із використанням критеріїв 
Колмогорова-Смірнова і Шапіро-Уїлка; перевір-
ка рівності дисперсій за допомогою критерію 
Фішера (F); оцінка вірогідності різниці середніх 
за критерієм Стьюдента (t) і U-критерієм Уїлкок-
сона-Манна-Уїтні; вірогідність різниці відносних 
показників із використанням критерію Хі-квад-
рат (2) і кутового перетворення Фішера; параме-
тричний (ANOVA) і непараметричний (Краске-
ла-Уоліса) дисперсійний аналіз; кореляційний 
аналіз із розрахунком коефіцієнтів рангової коре-
ляції Спірмена і лінійної кореляції Пірсона (r). 
Вибіркові параметри, що наводяться у представ-
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лених таблицях, мають наступні значення: n - 
число спостережень; M – середнє арифметичне 
значення; m – помилка середнього; s – стан-
дартне відхилення; min (max) – мінімальне (мак-
симальне) значення. Критичне значення рівня 
значущості (p) приймалося ≤ 5 %. Обробка отри-
маних даних проводилася за допомогою пакетів 
програм статистичного аналізу STATISTICA 5.0 
і Excel XP.  

Група спостереження була розділена на три 
клінічні групи: I група – хворі на ІМ, II група – 
хворі на ЛА, і III група представлена пацієнтами, 
госпіталізованими з приводу ГРВІ. Клінічна ха-
рактеристика груп спостереження представлена в 
таблиці 1. 

Верифікація клінічних діагнозів у зазначених 
групах здійснювалася  за сукупністю  результатів  

лабораторних аналізів. При цьому діагноз ІМ, 
крім гематологічних досліджень, обов'язково 
підтверджувався серологічними пробами: гетеро-
фільним тестом (ГТ), виявленням специфічних 
противірусних антитіл (VCA-Ig M, EA-Ig G, 
EBNA-Ig G) методом імуноферментного аналізу 
(ІФА) і в частини хворих - якісним визначенням 
ДНК ВЕБ у сироватці крові методом полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР). Крім того, 
усім хворим з ІМ або ЛА обов'язково прово-
дилося бактеріологічне дослідження носоглотки 
на патогенну флору і дифтерію. Пацієнтам із 
ГРВІ виконувались змиви з носоглотки для вияв-
лення респіраторних вірусів методом прямої іму-
нофлюоресценції, а також парні серологічні до-
слідження методами РПГА. Зі спостереження бу-
ли виключені усі ВІЛ-інфіковані особи. 

 

Т а б л и ц я  1  

Клінічна характеристика груп спостереження 

Стать Вік, років 
Групи 

чоловіча жіноча Ms до 5 6-15 16-20 21-30 31 і > 

I (n=38) 17 (44,7%) 21 (55,3% 9,9±7,5 12 (31,6%) 16 (42,1%) 8 (21,1%) 1 (2,6%) 1 (2,6%) 

II (n=35) 18 (51,4%) 17 (48,6%) 15,2±7,2 4 (11,4%) 9 (25,7%) 16 (45,7%) 5 (14,3%) 1 (2,9%) 

III (n=12) 9 (75,0%) 3 (25,0%) 18,6±16,2 3 (25,0%) 3 (25,0%) 2 (16,7%) 2 (16,7%) 2 (16,7%) 

Загалом  
(n=85) 

44 (51,8%) 41 (48,2%) 13,49,5 19 (22,4%) 28 (32,9%) 26 (30,6%) 8 (9,4%) 4 (4,7%) 

 
Сироваткову концентрацію β2-МГ визначали 

методом ІФА на тест-системах фірми “DRG” 
(США). Фізіологічний вміст β2-МГ у сироватці 
крові не перевищував 1,9 мг/л і не залежав від 
статі та віку [ 6 ].  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У результаті проведених досліджень (табл. 2) 

було виявлено, що у хворих на ЛА (II група) 

сироваткова концентрація β2–МГ була вірогідно 
(p<0,05) нижче, ніж при ІМ і ГРВІ (I і III групи). 
При цьому існування розходжень у вмісті β2–МГ 
у сироватці крові між вірусною і мікробною 
етіологією захворювань верхніх відділів респі-
раторного тракту також підтверджувалося ре-
зультатами дисперсійного аналізу (критерій Фі-
шера F = 6,3; р<0,003; сила впливу η² = 0,13).  

 

Т а б л и ц я  2  

Кількісний вміст β2–МГ (мг/л) у сироватці крові хворих із гострими інфекціями 
верхніх відділів респіраторного тракту 

Статистичні характеристики 

Групи 
n M±m s min max 

95% довірчий 
інтервал для 
середнього 

p 

I 38 3,21±0,19 1,20 0,6 5,6 2,83-3,59 pІ-ΙΙ<0,001 

II  35 2,37±0,14 0,82 1,5 6,1 2,10-2,64 pII-III<0,05 

III  12 2,99±0,29 0,99 1,8 5,0 2,43-3,55 pI-III>0,05 

Загалом  85 2,83±0,12 1,09 0,6 6,1 2,60-3,07 ― 

 
Індивідуальний аналіз показав, що у 90 % 

хворих І (89,5 %) і ІІІ (91,7 %) груп спостережен-
ня значення β2-МГ у крові були вище норми, на 
відміну від пацієнтів із ЛА, у яких подібний факт 
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відзначався у 57,1 % випадків (р<0,002 і р<0,015 
відповідно). При цьому підвищений вміст β2-МГ 
у сироватці крові хворих на ІМ прямо корелював 
із рівнем віроцитів (r = 0,43, р<0,009), лейкоцитів 
(r = 0,53; р<0,001), позитивним ГТ (r = 0,39; 
р<0,02) і підвищенням температури тіла до 38-
39оС (r = 0,41; р<0,01).  

Детальне вивчення клінічної картини захво-
рювання в осіб з II групи з підвищеним вмістом 
β2-МГ у сироватці крові дозволило встановити 
наступне. По-перше, наявність у даної категорії 
пацієнтів очевидних ознак ко-інфекції респі-
раторними вірусами (катаральний синдром, скле-
рит, трахеїт та інше) у 30 % випадків. По-друге, 
виявлена достовірна кореляція між підвищенням 
рівня сироваткового β2-МГ і лихоманкою в пер-
ші дні захворювання (r = 0,52, р<0,002), а також 
тенденція з розвитком ускладнень (r = 0,30, 
р=0,08). Отримані дані вказують на спільність 
імунопатогенезу ВЕБ і респіраторних вірусів, в 
основі якої лежить системна активація Т-клі-
тинної ланки. Водночас, підвищений рівень β2–
МГ у крові хворих на ЛА, імовірно, свідчить про 

розвиток синдрому системної запальної відповіді 
внаслідок виникнення ускладнень або приєднан-
ня вірусної ко-інфекції. Таким чином, виявлені 
розходження у вмісті β2–МГ у сироватці крові 
між вірусними і мікробними респіраторними ін-
фекціями можуть служити у як “сурогатний” ди-
ференційний тест на етіологію гострих захворю-
вань респіраторного тракту. Крім того, експресія 
β2–МГ у сироватці крові відбиває активність 
імунопатологічних процесів, що дозволяє розгля-
дати даний показник як маркер запалення. Це 
надзвичайно важливо, зокрема, при захворю-
ванні ІМ, коли немає досить об'єктивних лабора-
торних критеріїв видужання.  

Результати досліджень залежності концен-
трації β2-МГ у сироватці крові від термінів зах-
ворювання показали, що до початку другого ти-
жня процесу в пацієнтів з ІМ (I група) його рі-
вень був, як і раніше, вірогідно вище, ніж при 
ЛА та ГРВІ (табл. 3). При цьому у групі хворих з 
ГРВІ виявлена статистично значуща зворотна за-
лежність між термінами хвороби і сироватковим 
вмістом β2-МГ (r = -0,58, р<0,05).  

 

Т а б л и ц я  3  

Вміст β2–МГ (мг/л) у сироватці крові хворих із гострими інфекціями верхніх відділів 
респіраторного тракту в залежності від терміну захворювання 

Терміни хвороби 

до 3-ої доби від 4-ї до 7-ї доби з 8-ї доби та більше Групи 

M±m р M±m р M±m р 

I  3,46±0,32 pІ-ΙΙ<0,01 3,42±0,41 pІ-ΙΙ<0,02 3,11±0,31 pІ-ΙΙ<0,003 

II  2,44±0,19 pII-III>0,05 2,25±0,17 pII-III>0,05 1,95±0,05 pII-III=0,09 

III  2,83±0,19 pI-III>0,05 2,50±0,29 pI-III=0,10 2,28±0,15 pI-III<0,03 

 
Варто звернути увагу на раніше відзначений 

факт, що у більшості хворих з ускладненим пере-
бігом ЛА вміст β2–МГ у сироватці крові був під-
вищеним. Водночас, у випадку з ІМ підвищені 
значення β2–МГ у сироватці крові мали місце і 
при клінічно гладкому перебігу хвороби (усклад-
нений перебіг відзначений у 5 % хворих). Разом 
із тим, у всіх групах, незалежно від перебігу про-
цесу і рівня β2–МГ у крові, захворювання закін-
чилися благополучно, без летальних наслідків.  

Визначення вмісту β2–МГ у сироватці крові 
має ще один важливий клініко-патогенетичний 
аспект, тому що може виступати як діагностич-
ний маркер імунодепресії. На прикладі ВІЛ-ін-
фекції було показано, що сироваткова концен-
трація β2–МГ корелювала зі ступенем імунодеп-
ресії і прогресуванням опортуністичних інфекцій 
[ 8 ]. ВЕБ, будучи, по суті, таким збудником, до-

зволяє розглядати ІМ як клінічний предикат на-
явності імунної некомпетентності організму. У 
зв'язку з цим була досліджена наявність зв'язку 
між вмістом β2–МГ у сироватці крові і реплі-
кативною активністю ВЕБ у хворих на ІМ 
(табл.4). 

 

Т а б л и ц я  4  

Вміст β2–МГ (мг/л) у сироватці крові 
хворих на ІМ залежно від реплікативної 

активності ВЕБ 

Групи n M±m p min max r 

ДНК+ * 17 2,12±0,16 1,3 4,1 

ДНК– 14 2,22±0,18 
>0,05 

1,5 3,7 
-0,08 

П р и м і т к а . * ДНК визначали в сироватці крові 
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Як видно з даних таблиці 4, рівень β2-МГ у 
сироватці крові не корелював з вірусемією. При 
цьому, як у ДНК ВЕБ- позитивних, так і ДНК 
ВЕБ- негативних хворих на ІМ, підвищені зна-
чення β2–МГ у сироватці крові реєструвалися в 
50 % випадків. Можливою причиною такого ре-
зультату став якісний (а не кількісний) характер 
визначення ДНК ВЕБ. Так, у роботах [ 1, 7 ] було 
показано клінічне значення кількісної оцінки 
вмісту ДНК ВЕБ у крові, де активність хро-
нічного процесу прямо залежала від вірусного 
навантаження. Зважаючи на це, в умовах не-
можливості кількісного аналізу вмісту ДНК ВЕБ 
визначення β2-МГ у сироватці крові може слу-
жити об'єктивним тестом для оцінки перебігу 
ІМ. 

Таким чином, ґрунтуючись на виявлених за-
кономірностях вмісту β2-МГ у сироватці крові, 
визначення даного показника у хворих із гос-
трими інфекційними захворюваннями верхніх 
відділів респіраторного тракту істотно підви-
щить якість діагностики.  

ВИСНОВКИ 

1. При вірусній інфекції рівень β2-МГ у сиро-
ватці крові вірогідно вище (р<0,003; сила впливу 
η² = 0,13), ніж у пацієнтів із ЛА, що дозволяє ви-
користовувати даний показник як диференційно-
діагностичний тест гострих захворювань верхніх 
відділів респіраторної системи. 

2. Моніторинг концентрації β2–МГ у сироват-
ці крові може використовуватися для оцінки ак-
тивності запального процесу у хворих із гос-
трими захворюваннями верхніх дихальних шля-
хів. 

3. Вміст β2–МГ у сироватці крові хворих на 
ІМ прямо пов'язаний з такими основними клі-
ніко-лабораторними показниками, як: розвиток 
фебрильної лихоманки, лейкоцитоз, віроцитоз і 
позитивний ГТ. 

4. Кількісні показники β2–МГ сироватки крові 
не корелюють із вірусною активністю при якіс-
ному визначенні ДНК ВЕБ у крові методом ПЛР. 
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ІІННФФЕЕККЦЦІІЙЙННИИЙЙ  ММООННООННУУККЛЛЕЕООЗЗ  УУ  
ДДООРРООССЛЛИИХХ  

Дніпропетровська державна медична академія 
кафедра інфекційних хвороб та епідеміології 
(зав. - к. мед. н., доц. М. С. Суременко) 

Ключові слова: інфекційний 
мононуклеоз, тонзиліт, 
гепатомегалія, спленомегалія, 
поліаденопатія, атипові 
мононуклеари 
Key words: infections 
mononucleosis, tonsillitis, 
hepatomegaly, splenomegaly, 
polyadenopathy, atypic mononuclears 

Резюме. Инфекционный мононуклеоз – острое малоконтагиозное инфек-
ционное заболевание вирусной природы, преимущественно с воздушно – 
капельным механизмом заражения, характеризующееся лихорадкой, 
полиаденопатией, острым тонзиллитом, гепато- и спленомегалией, ге-
матологическими изменениями: лейкоцитозом, лимфоцитозом и появ-
лением атипичных мононуклеаров. Изучались особенности клинического 
течения инфекционного мононуклеоза у взрослых. Под наблюдением 
находилось 62 взрослых больных с инфекционным мононуклеозом, в ос-
новном мужчины молодого возраста, у которых заболевание протекало  
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в среднетяжелой степени тяжести, с более выраженной заболе-
ваемостью в осенний и весенний периоды. Практически у всех больных 
была лихорадка, симптомы острого тонзиллита, наиболее часто с ла-
кунарной ангиной. У всех больных была полиаденопатия, гемато-
логические изменения с выраженным лимфоцитозом и наличием ати-
пичных мононуклеаров; у половины больных наблюдалась гепатомегалия. 
Для лечения больных использовались препараты, стимулирующие 
процессы иммунитета, – гроприназин и циклоферон, что положительно 
повлияло на длительность лихорадящего периода и степень тяжести.  
Summary: Infectious mononucleosis is an acute slightly contaminated viral 
disease mainly with airdrop mechanism of contamination. Fever, polya-
denopathy, acute tonsillitis, hepato- and splenomegaly, hematological chan-
ges such as leukocytosis, lymphocytosis and atypic mononuclears are the 
main symptoms of this disease. Clinical peculiarities of infectious mononu-
cleosis in 62 adult patients, mainly males of young age, were investigated. 
The patients had fever, symptoms of acute tonsillitis often with lacunar 
angina, polyadenopathy, hematologic changes with expressed lymphocytosis 
and appearance of atypic mononuclears. The half of them had hepatomegaly. 
The drugs for stimulation of the immunity: groprinazin ad cycloferon were 
prescribed. They positively influenced the duration of fever and degree of 
gravity. 

Інфекційний мононуклеоз (хвороба Філатова) 
– гостра малоконтагіозна інфекційна хвороба ві-
русної природи переважно з повітряно – кра-
пельним механізмом зараження, яка характе-
ризується гарячкою, поліаденітом, гострим тон-
зилітом із нальотами, збільшенням печінки та 
селезінки, гематологічними змінами: лейкоци-
тозом, лімфомоноцитозом та наявністю атипових 
мононуклеарів. 

В останні роки питома вага інфекційного мо-
нонуклеозу у структурі інфекційних захворювань 
підвищилась за рахунок зниження інших інфек-
ційних захворювань [4]. 

Збудником інфекційного мононуклеозу є ДНК 
вірус Епштейна – Барра (ВЕБ) із сімейства гер-
песвірусів, який має 4 антигени. ВЕБ тропний до 
лімфоїдних тканин та може довгочасно пер-
систувати в клітинах хазяїна у вигляді латентної 
інфекції [4, 6]. Вважають, що інфекційний моно-
нуклеоз – це реакція організму на первинний 
контакт із вірусом [6]. 

В останні роки до вивчення ВЕБ привернута 
увага багатьох дослідників: вірусологів, імуно-
логів, інфекціоністів, гематологів та інших. Цей 
вірус виявляється повсюди, ним заражено від 
80% до 90% населення земної кулі, тому інфек-
ційний мононуклеоз розглядають не тільки як 
“дитячу інфекційну хворобу”, але й як маркер 
імунодефіциту в організмі [1]. А патоморфо-
логічні зміни у кровотворних органах у цих 
хворих розцінюють як специфічну відповідну 
реакцію імунокомпетентної системи на потра-
пляння вірусу до організму людини [3]. ВЕБ 
також вважають збудником деяких злоякісних 
захворювань системи крові [7]. Вірусологами 
доведена здатність ВЕБ вражати В-лімфоцити та 

провокувати їх до розмноження [2]. Оскільки ін-
фекційний мононуклеоз вважають дитячою ін-
фекційною хворобою, метою нашого досліджен-
ня є вивчення особливостей клінічного перебігу 
цієї хвороби у дорослих. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
На лікуванні у багатопрофільній лікарні імені 

Є. Г. Попкової № 21 м. Дніпропетровська у 2004 
році знаходилося 62 дорослих хворих на ін-
фекційний мононуклеоз, що становить 37,8% від 
загальної кількості хворих на інфекційний мо-
нонуклеоз. Із них чоловіків було 42 (67,7%), жі-
нок 20 (32,3%). Хворі були перевожно молодого 
віку: до 20 років – 47 (75,8%) хворих, із них 
чоловіків – 30 хворих, жінок – 17; від 21 до 30 
років – 13 (21%) хворих, чоловіків – 10, жінок – 
3; від 31 до 40 років було всього 2 (3,2%) чо-
ловіки. 

Інфекційний мононуклеоз у дорослих пере-
важно перебігав у середньотяжкому ступені тяж-
кості у 49 (79%) хворих, легкий перебіг спостері-
гався у 7 (11,3%) хворих, тяжкий – у 6 (9,7%). 
Ускладнення були у 2 (3,2%) хворих. Супутня 
патологія була у 6 хворих у вигляді: бронхіальної 
астми, гострої респіраторної вірусної інфекції 
(ГРВІ), міокардіодистрофії, виразкової хвороби 
шлунка, хронічного пієлонефриту, псоріазу. До 
лікарні хворі надходили від початку захво-
рювання на 1 - 3 добу – 13 (20,9%) хворих, на 4 – 
5 добу – 14 (22,6%) хворих, пізніше 5 доби – 35 
(56,5%) хворих, причому 15 хворих надійшли 
пізніше 10 днів від початку захворювання, а один 
хворий надійшов через 2 місяці від початку хво-
роби, у якого була лихоманка, біль у горлі, збі-
льшення лімфатичних вузлів, він наглядався ото-
ларингологом та гематологом. Хворі переважно 
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надходили у лікарню у весняний період – 19 
(30,6%) хворих, влітку – 15 (24,2%), в осінній пе-
ріод 18 (29%), взимку – 10 (16,2%). На дошпи-
тальному етапі тільки 11 (17,7%) хворим був 
виставлений правильний діагноз – інфекційний 
мононуклеоз – та такій же кількості – підозру на 
цю хворобу, що становить усього 35,48%. Решта 
хворих надходили у лікарню з діагнозами: лихо-
манка неясного генезу, ГРВІ, вірусний гепатит, 
скарлатина, катаральна, фолікулярна та некро-
тична ангіна, більше всього хворих надходило з 
лакунарною ангіною – 25 (40,3%) осіб. 

Усі хворі клінічно обстежувались протягом 
усього перебування в лікарні, усім хворим про-
водилось дослідження крові (загальний та біохі-
мічний аналіз). Для лабораторного підтверджен-
ня інфекційного мононуклеозу, спричиненого 
ВЕБ, використовували тести на виявлення гете-
рофільних антитіл у сироватці крові: постановка 
реакції Пауля – Буннеля [5], метод Гоффа – Ба-
уера [5, 8] та імуноферментний аналіз крові на 
наявність Ав до вірусу Епштейна –Барр. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Результати опрацьовані загальноприйнятими 

статистичними методами. 
При надходженні до лікарні хворі скаржились 

на загальну слабість, нежить, біль у горлі під час 
ковтання, збільшення лімфатичних вузлів, 42 
(67,7%) хворих - на утруднення носового дихан-
ня, закладеність носу, 8 (12,9%) хворих - нічний 
храп, у 41 (66,1%) хворого  було хрипке дихання. 
У лікарні у 61 хворого була лихоманка, подов-
ження якої до 3 днів спостерігалася у 37 (60,7%) 
хворих, до 6 діб - у 15 (24,6%), до 10 діб – у 6 
(9,8%) та тільки у 3 (4,9%) хворих лихоманка 
була від 14 до 16 діб. 

У 58 (93,5%) хворих  були симптоми гострого 
тонзиліту зі збільшенням мигдаликів та нальотом 
біло - жовтого кольору, який легко знімався. Ан-
гіна була катаральна у 4 (6,9%) хворих, лаку-
нарна – у 52 (89,6%) та плівчаста – у 2 (3,5%) 
хворих, тобто найчастіше спостерігалася лаку-
нарна ангіна. У всіх хворих була поліаденопатія. 
Збільшення підщелепних лімфатичних вузлів 
спостерігалося у 42 (67,7%) хворих, передньо- 
шийних - у 56 (90,3%), задньошийниих - у 48 
(77,4%), піхвових – у 14 (22,6%) та пахвинних 
вузлів - у 12 (19,3%) хворих. Збільшення шийних 
лімфатичних вузлів у хворих було помітне на 
відстані при поверненні голови вбік. У деяких 
хворих лімфатичні вузли мали вигляд ланцюжка, 
розмір їх досягав 1 - 3 см. Вони були еластичної 
консистенції, не спаяні між собою, рухомі, шкіра 
над ними не змінена, помірно болючі на дотик. У 
38 (61,3%) хворих була збільшена печінка: до 1 

см нижче реберного краю - у 7 (11,3%) хворих, 
до 2 см - у 28 (45,2%) хворих та у 3 (4,8%) хво-
рих - до 3 см. Збільшення селезінки спостері-
галося у 16 (25,8%) хворих: до 1 см - у 15 
(24,1%), до 2 см – у одного (1,6%). 

У всіх хворих спостерігалися зміни в загаль-
ному аналізі крові: лейкоцитоз був виражений у 
35 (56,4%) хворих, лімфоцитоз - у 59 (95,2%), 
моноцитоз - у 9 (14,5%), атипові мононуклеари - 
у 53 (85,5%) хворих. Збільшення швидкості осі-
дання еритроцитів (ШОЕ) спостерігалося у 13 
(21 %) хворих, у жодного хворого не було ней-
трофільозу. У 35 (56,5%) хворих були зміни в пе-
чінковому комплексі: підвищення активності 
аланінової трансамінази у 15 (24,2%) хворих, у 7 
(11,3%) - збільшення загального білірубіну з пе-
ревагою непрямої фракції та у 13 (20,9%) - 
підвищення тимолової проби. У 56 (90,3%) хво-
рих діагноз підтверджений серологічними мето-
дами дослідження: постановкою реакції Пауля - 
Буннеля у 45 (72,5%) хворих, визначенням гете-
рофільного тесту (метод Гоффа - Бауера) - у 1 
хворого, імуноферментний аналіз сироватки кро-
ві на наявність Ав до вірусу Епштейна - Барр – у 
10 хворих: 9 із них ВЕБ VСА - ІgМ та у 1 хво-
рого, який надійшов до лікарні через 2 місяці від 
початку хвороби, ВЕБ - NА Іg У. 

Для лікування інфекційного мононуклеозу до-
рослих використовували гроприназин 33 (53,2%) 
хворим, циклоферон – 25 (40,3%) хворим, що 
вплинуло на перебіг хвороби. Рідше викорис-
товували глюкокортикоїди: преднізолон призна-
чали 13 (20,9%) хворим та дексаметазон – 3 
(4,8%) хворим. Антибіотики призначали 48 
(77,4%) хворим. Із антибіотиків використову-
вали: цефазолін, цефтріаксон, роваміцин, натрі-
єву сіль бензилпеніциліну та найчастіше макро-
пен – 26 (54,2%) хворим. Усі хворі були виписані 
з лікарні з видужанням. Тривалість середнього 
ліжкодня становила 13,9 доби. 

ВИСНОВКИ 
1. Інфекційний мононуклеоз у дорослих спо-

стерігається головним чином у чоловіків моло-
дого віку, переважно перебігає в середньотяж-
кому ступені тяжкості, з більш вираженою кіль-
кістю захворювань у весняний та осінній періо-
ди. Практично у всіх хворих була лихоманка, 
симптоми гострого тонзиліту, найчастіше з лаку-
нарною ангіною. У 100% хворих була поліа-
денопатія, найчастіше зі збільшенням підщелеп-
них, передньошийних та задньошийних лімфа-
тичних вузлів. Більш ніж у половини хворих спо-
стерігалася гепатомегалія та у меншої частини 
хворих – спленомегалія. У всіх хворих спостері-
галися зміни в загальному аналізі крові: лімфо-
цитоз та наявність атипових мононуклеарів. 
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2. При обстеженні хворих з ангінами необхід-
но звертати увагу на наявність поліаденопатії, 
гепато- та спленомегалії, тривалу лихоманку, на 
яку не впливає антибіотикотерапія, та відсут-
ність нейтрофільозу в загальному аналізі крові, 

що впливає на постановку правильного клініч-
ного діагнозу на дошпитальному етапі. 

3. Для ефективності лікування слід ширше ви-
користовувати препарати, що стимулюють про-
цеси імунітету: гроприназин та циклоферон. 
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Резюме. Задачей исследования было изучение субстратов окисления ба-
ктерий – антагонистов,  продуцентов водород пероксида, выделенных 
со слизистых оболочек нестерильных полостей человека. Все девять 
штаммов антагонистов относятся к роду Aerococcus, вид viridans. 
Шесть из них были выделены со слизистой оболочки ротовой полости, 
по одному – из кала и со слизистой влагалища практически здоровых лю-
дей. Эталонным штаммом выступал музейный штамм №167,  выде-
ленный из грудного женского молока и являющийся основой эубиотика 
А-бактерина. В качестве субстратов окисления выделенных аэрококков  
было изучено 20 органических соединений, а именно: незаменимые ами-
нокислоты – цистин, пролин, лизин, треонин, валин, аланин, глицин; ор-
ганические кислоты – янтарная, яблочная, лимонная, молочная, винная, 
щавелевая, фумаровая, пировиноградная, кето-глутаровая, а также: 
трипептид глутатион, фосфоглицерид - глицерофосфат и триоза – гли- 
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церальдегид в разных концентрациях. Исследования проводились мето-
дом измерения поглощения кислорода электродом Кларка. 
Summary: The task of the research was to study the substrates of bacteria – 
antagonists oxidation, producents of hydrogen  peroxide,  isolated  from  mu- 
cous membranes of non-sterile human cavities. All 9 strains of antagonists are 
related to Aerococcus viridans. 6 of  them  were  isolated  from  oral  mucosa,  
singly from feces and from vaginal mucosa of apparently healthy . The 
reference strain is museum strain N167, isolated from human breast milk 
being the basis of eubiotic A-bacterinum. 20 organic compounds, namely 
interchangeable aminoacids, cystin, prolin, lysin, treonin, valin, alanin, gly-
cin; organic acids: succinic, malic, citric, lactic, tartaric, oxalic, fumaric, 
pyroracemic, ketoglutaric plus trypeptide glutation, phosphoglycerid – gly-
cerophosphate and tryosa – glyceraldehyde in different concentrations were 
studied as substrates of oxidation of isolated aerococci. The researches were 
conducted by method of measurement of oxygen absorbtion with Clarck’s 
electrode. 
 

Організм людини має додатковий багато-
функціональний та динамічний орган у вигляді 
мікрофлори, яка забезпечує цілий ряд основних 
та допоміжних функцій. Завдяки складному взає-
мозв'язку між популяціями, що населяють макро-
організм, мікроекологічна система людини ви-
ступає як єдине ціле, що узгоджено працює в ін-
тересах усієї системи та організму хазяїна, в яко-
му вона локалізована [5]. 

Існує безліч груп мікробіонтів, об'єднаних ро-
довою, видовою приналежністю. Є ознаки, що 
об'єднують бактерії різних родів [3,7,8]. Однією з 
таких ознак є здатність бактерій окиснювати ор-
ганічні субстрати з утворенням перекису водню і 
генерувати утворення вільних радикалів. 

Біологічна дія перекису водню, як типового 
антисептика, відома давно і використовується до 
дійсного часу. Перекис водню викликає у мікро-
організмів порушення цілісності як поверхневих 
структур, так і внутрішніх мембран. Порушення 
цілісності цитоплазматичної мембрани веде до 
порушення роботи ряду зв'язаних з нею фер-
ментів, наприклад, дегідрогеназ, а також знижує 
ефективність роботи систем репарації ДНК [2,3]. 
Бактерицидна активність перекису водню зв'я-
зана з його високою окисною здатністю, а також 
з дією токсичних продуктів, що утворюються 
при перекисному окиснюванні ліпідів. Перекис-
не окиснювання впливає на білки рибосом, вик-
ликаючи їхнє руйнування [2,4]. 

До бактерій - продуцентів перекису водню на-
лежать аерококи, молочнокислі, біфідумбактерії, 
стрептококи, ентерококи, мікоплазми та ін. 
[3,4,8]. В останні роки велике значення має за-
стосування перекису водню і бактерій, що його 
продукують, у лікуванні інфекційних ран та опі-
ків [1].  

Брак публікацій, присвячених продуцентам 

перекису водню, їх ролі у взаєминах усередині 
біоасоціацій макроорганізму, ініціював прове-
дення даних досліджень, метою яких є вивчення 
біологічних властивостей аерококів, продуку-
ючих перекис водню, які були виділені з різних 
екологічних ніш організму людини. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Задачею дослідження було провести вивчення 
субстратів окиснювання 9 штамів бактерій-анта-
гоністів (та їх ферментних комплексів), проду-
центів перекису водню, виділених з ротової по-
рожнини (№6/7, №13/16, №11/14, №839, №170, 
№774), сечостатевої системи і калу (№220, №94), 
музейного штаму (№167), дати оцінку субстратів 
окиснювання аерококів ротової порожнини у по-
рівнянні з аерококами сечостатевої системи і ки-
шечника. 

У ході досліджень, що проводилися методом 
вимірювання поглинання кисню електродом Кла-
рка [6], було вивчено як субстрати окиснювання 
20 органічних сполук, а саме: незамінні аміно-
кислоти – цистин, пролін, лізин, треонін, валін, 
аланін, гліцин; органічні кислоти – бурштинова, 
яблучна, лимонна, молочна, винна, щавлева, фу-
марова, піровиноградна, кето-глутарова, а також: 
три-пептид глутатіон, фосфогліцерид- гліцеро-
фосфат і тріоза - гліцеральдегид у концентраціях 
0,1мг/мл, 1мг/мл, 40мг/мл. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Дані з вивчення поглинання кисню при окис-
нюванні метаболітів ферментними комплексами 
аерококів, виділених із слизової оболонки рото-
вої порожнини, сечостатевої системи і калу, а 
також музейного 167 штаму, представлені в таб-
лицях 1 і 2. У таблиці 1 приведені дані з окисню-
вання органічних кислот. 
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Т а б л и ц я  1  

Вивчення поглинання кисню електродом Кларка при окиснюванні метаболітів 
ферментними комплексами аерококів, виділених із різних екологічних ніш організму 

людини (М±m)  

Показник поглинання О2 в умовних одиницях за секунду 

штами аерококів Концентрація субстратів, 
мг/мл 

музейний 
№167 

ротової порожнини 
№839                        №13/16 

урогенітального тракту 
220                              №94 

40 0,83±0,12 0 0,22±0,03 0,3±0,08 0,43±0,09 
1 0,06±0,01 0 0,78±0,16 0,3±0,09 0,63±0,13 

Бурштинова к-та 

0,1 0,42±0,09 0 0,78±0,13 0,46±0,09 0,63±0,12 

40 0,85±0,18 0,6±0,12 0,045±0,005 0,13±0,02 0,33±0,07 
1 0,36±0,07 0,27±0,05 0 0,33±0,08 0,22±0,04 

Винна к-та 

0,1 0,85±0,17 0,27±0,03 0 0,14±0,02 0,22±0,03 

40 0,88±0,19 0,75±0,15 1,57±0,25 1,25±0,21 0,8±0,18 
1 0 0 0,025±0,004 0,3±0,07 0,22±0,03 

Гліцеральдегид 

0,1 0,04±0,01 0 0 0,5±0,09 0,14±0,02 

40 1,22±0,2 0,4±0,06 1,33±0,25 0,69±0,13 0,67±0,12 
1 0,2±0,03 0 0,11±0,013 0,5±0,09 0,27±0,04 

Гліцерофосфат 

0,1 0,05±0,01 0 0,11±0,016 0,3±0,08 0,18±0,03 

40 0,12±0,02 0,44±0,09 0,045±0,008 0,33±0,07 0,2±0,02 
1 0,52±0,09 0,44±0,09 0 1,1±0,25 0,45±0,09 

Кетоглутарат 

0,1 0,40±0,09 0,33±0,07 0 0,44±0,09 0,2±0,03 

40 0,53±0,11 0,36±0,08 0,08±0,011 0,35±0,06 0,18±0,02 
1 0,9±0,15 0,35±0,07 0 0,67±0,11 0,56±0,12 

Лимонна к-та 

0,1 0,33±0,08 0,27±0,03 0 0,67±0,13 0,44±0,07 

80 0,4±0,09 0,39±0,06 0,15±0,021 0,46±0,08 0,25±0,03 
8 0,72±0,16 0,75±0,12 0,16±0,03 0,25±0,04 0,14±0,016 
0,8 0,89±0,13 0,55±0,1 0,36±0,06 0,88±0,13 0,66±0,11 

Молочна к-та 

0,4 0,9±0,14 0,45±0,08 0,2±0,02 0,45±0,08 0,33±0,06 

40 0,81±0,16 0,25±0,02 0 0,35±0,08 0,25±0,03 
1 0,6±0,13 0,55±0,11 0 0,5±0,09 0,43±0,1 

Піровиноградна 

0,1 0,53±0,11 0,085±0,14 0 0,35±0,08 0,42±0,09 

40 0,23±0,02 0 0 0,93±0,15 0,28±0,02 
1 0,28±0,03 0 0 0,35±0,07 0,88±0,14 

Фумарова к-та 

0,1 0,23±0,02 0 0 0,12±0,02 0,5±0,11 

40 0,35±0,08 0,1±0,015 0 0,21±0,03 0,4±0,08 
1 0,2±0,03 0,1±0,013 0 0,23±0,02 0,26±0,02 

Щавлева к-та 

0,1 0,1±0,015 0,1±0,011 0 0,3±0,05 0,26±0,018 

40 0,24±0,03 0,15±0,02 0 0,45±0,09 0,33±0,06 
1 0,12±0,02 0 0 0,85±0,17 0,6±0,11 

Яблучна к-та 

0,1 0,31±0,09 0,16±0,03 0 0,37±0,08 0,29±0,03 

 
У таблиці 2 представлені дані щодо окисню-

вання амінокислот штамами аерококів, виді-
лених із нестерильних порожнин організму лю-
дини. 

Виходячи з даних таблиць 1 і 2, видно, що 
найбільші показники поглинання кисню, при до-
слідженні ферментних комплексів найбільш ан-
тагоністично активних штамів аерококів №839, 
№13/16 і музейного №167, зареєстровані при до-
слідженні наступних субстратів: глутатіону, глі-
церальдегіду, Na--гліцерофосфату, Na-піровин-
оградно-кислого, бурштинової кислоти. А най-

більші показники поглинання кисню при дослід-
женні ферментних комплексів аерококів, виді-
лених з урогенітального тракту, отримані при 
окиснюванні амінокислот: аланіну і проліну з 
концентраціями 40 мг/мл і 1 мг/мл. Фермент-
ними комплексами аерококів, виділених із рото-
вої порожнини аланін, у концентрації 1 мг/мл, 
окиснюється із значно більш низькими показ-
никами поглинання кисню, а з концентраціями 
40мг/мл і 0,1 мг/мл штамом №839 - не окисню-
ється зовсім, штамом №13/16- не окиснюється 
при концентрації 0,1мг/мл. Пролін зовсім не 
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окиснюється ферментним комплексом штаму 
№13/16 і дуже слабо окиснюється ферментним 
комплексом штаму №839 при концентрації 0,1 
мг/мл, у той час як аерококи, виділені із сечо-
статевої системи, окиснюють пролін із найбільш 

високими показниками, при концентрації 40 
мг/мл і 1 мг/мл. Трохи нижче, ніж при окисню-
ванні аланіну і проліну, - показники при окисню-
ванні фумарової, лимонної кислот і гліцину 
комплексами  аерококів   сечостатевої  системи.  

 

Т а б л и ц я  2  

Вивчення поглинання кисню електродом Кларка при окиснюванні амінокислот 
ферментними комплексами аерококів, виділених із різних екологічних ніш організму 

людини (М±m) 

Показник поглинання О2 , в умовних одиницях за секунду 

штами аерококів Концентрація 
субстратів, мг/мл 

музейний 
№167 

ротової порожнини 
          №839                        №13/16 

урогенітального тракту 
            №220                        №94 

40 0,27±0,03 0 0,04±0,008 1,4±0,18 1,22±0,25 
1 0,28±0,04 0,14±0,021 0,44±0,09 1,18±0,21 1,07±0,16 

Аланін 

0,1 0,28±0,03 0 0 0,16±0,03 0,19±0,02 

40 0,22±0,02 0,2±0,03 0 0,25±0,04 0,22±0,03 
1 0,06±0,011 0,2±0,02 0 0,33±0,06 0,8±0,13 

Валін 

0,1 0,16±0,02 0,2±0,023 0 0,4±0,08 0,67±0,12 

40 0 0,16±0,03 0 0,67±0,11 0,27±0,05 
1 0,41±0,09 0,3±0,06 0 0,48±0,09 0,55±0,1 

Гліцин 

0,1 0,14±0,022 0,15±0,03 0 0,42±0,08 0,45±0,09 

40 1,2±0,21 1,09±0,19 1,16±0,25 0,5±0,09 0,5±0,08 
1 0,81±0,16 0,18±0,033 0,025±0,004 0,6±0,13 0,7±0,11 

Глутатіон 

0,1 0,83±0,13 0 0 0,33±0,06 0,4±0,09 

40 0,3±0,09 0,27±0,04 0 0,33±0,09 0,2±0,024 
1 0,15±0,032 0,09±0,01 0 0,35±0,04 0,31±0,06 

Лізин 

0,1 0,15±0,03 0,09±0,008 0 0,21±0,03 0,44±0,08 

40 0 0,06±0,011 0 1,25±0,18 1±0,21 
1 0 0 0 1,38±0,27 1,13±0,2 

Пролін 

0,1 0,05±0,008 0,15±0,02 0 0,29±0,05 0,27±0,04 

40 0,26±0,04 0 0 0,23±0,03 0,2±0,03 
1 0,31±0,06 0,33±0,07 0,18±0,03 0,27±0,04 0,2±0,03 

Треонін 

0,1 0,75±0,16 0,16±0,02 0,18±0,02 0,17±0,02 0,13±0,02 

40 0,12±0,016 0 0 0,14±0,021 0,2±0,02 
1 0 0,44±0,08 0 0,19±0,024 0,31±0,09 

Цистин 

0,1 0 0,2±0,021 0 0,19±0,022 0,14±0,03 

 
На відміну від них аерококи, виділені з ротової 
порожнини, не окиснюють фумарову кислоту зо-
всім, а гліцин не окиснює один із найбільш ак-
тивних антагоністів - штам №13/16. Штам №839 
окиснює гліцин із надзвичайно низькими показ-
никами (табл.2). 

В експериментах з вивчення поглинання кис-
ню електродом Кларка при окиснюванні метабо-
літів суспензією досліджуваних бактерій – анта-
гоністів отримані дані, приведені в таблиці 3. 

З отриманих результатів виходить, що цільни-
ми мікробними клітинами штамів аерококів, ви-
ділених з урогенітального тракту, найбільш ак-

тивно окиснювався гліцеральдегід. При окисню-
ванні даного метаболіту показники поглинання 
кисню електродом Кларка нижче, ніж при окис-
нюванні його ферментними комплексами цих же 
штамів. Подібні результати отримані і при вив-
ченні окиснювання гліцеральдегиду аерококами, 
виділеними з ротової порожнини. У той же час 
отримані високі показники при окиснюванні 
пірувату цільними мікробними клітинами усіх 
досліджуваних штамів аерококів ротової порож-
нини. А ось у випадку з аерококами сечостатевої 
системи піруват не окиснюється штамами №220 
та №94. У відношенні глутатіону реєструється 
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зниження поглинання кисню, при дослідженні 
аерококів сечостатевої системи практично удвічі, 
тоді як у випадку з більшою частиною аерококів 
ротової порожнини поглинання кисню не реє-
струється зовсім, а з іншими штамами активність 
поглинання знизилася в три - чотири рази у по-

рівнянні з даними по ферментних комплексах. 
При окиснюванні гліцерофосфату цільними мік-
робними клітинами обох груп аерококів спо-
стерігається схожа картина: показники поглинан-
ня кисню електродом Кларка дорівнюють 0. 

 

Т а б л и ц я  3  

Вивчення поглинання кисню при окиснюванні метаболітів мільярдною 
суспензією аерококів, виділених із різних екологічних ніш організму 

людини (М±m) 

Показник поглинання О2 , в умовних одиницях за секунду 

штами аерококів 

музейний ротової порожнини урогенітального тракту 

Концентрація 
субстратів  
40 мг/мл 

№167 №6/7 №11/14 №13/16 №170 №774 №839 №220 №94 

Глутатіон 0,38±0,06 0,2±0,02 0 0 0 0 0,35±0,06 0,2±0,02 0,24±0,03 

Піруват 0,35±0,05 0,6±0,12 0,54±0,08 0,55±0,09 0,63±0,12 0,76±0,15 0,47±0,09 0 0 

Гліцерофосфат 0 0 0 0 0 0 0 0,1±0,015 0 

Гліцеральдегід 0,84±0,14 0,57±0,09 0,24±0,02 0,64±0,1 0,35±0,05 0,7±0,12 0,83±0,14 0,88±0,13 0,74±0,14 

Комплекс: 
Гліцерофосфат 
Гліцеральдегид 
Глутатіон 

0,38±0,05 0,34±0,06 0 0 0 0 0,24±0,03 0 0 

 
Було вивчено вплив субстратів окиснювання 

штамів аерококів, виділених із нестерильних по-
рожнин, на їх антагоністичні властивості мето-
дом відстроченого антагонізму. Результати пред-
ставлені у таблиці 4. 

Із матеріалів таблиці 4 видно: максимальний 
антагоністичний вплив на тест – культури, при їх 
рясному рості в контролях, усі досліджувані 
штами аерококів виявляють на середовищі, до-
повненому 15% кінської сироватки, 1% р-ну глю-
кози і комплексу ауксинів, що складається з Na-
α-гліцерофосфату і гліцеральдегиду – для аеро-
коків, виділених із ротової порожнини, та ала-
ніну, проліну – для аерококів, виділених з уро-
генітального тракту. Звертає на себе увагу від-
сутність пігменту у P. аеrugіnоsа при культиву-
ванні на середовищах, доповнених вищевка-
заними ауксинами. Викликає цікавість також 
факт наявності не тільки зон повної затримки 
росту тест – мікробів виділеними штамами аеро-
коків, але і зон із пониженою інтенсивністю рос-
ту. 

У процесі досліджень була вивчена чутли-
вість аерококів, виділених із різних екологічних 
ніш, до представників основних груп антибіо-
тиків. Дані з чутливості найбільш антагоністично 
активних штамів аерококів представлені в таб-
лиці 5.  

Як видно з таблиці 5, була вивчена чутливість 
аерококів до представників основних груп анти-
біотиків. До метициліну - представника напів-
синтетичних пеніцилінів, основна маса аероко-
ків, виділених із сечостатевої системи і калу – 
помірно чутливі, як і у випадку з аерококами, 
виділеними із слизової ротової порожнини. 

До представника цефалоспоринів – цефазо-
ліну обидві групи аерококів високочутливі. При 
вивченні чутливості до представників групи тет-
рациклінів (хлортетрациклін і доксициклін) вияв-
лено, що аерококи, виділені із сечостатевої сис-
теми, виявляють стійкість, у той час як усі аеро-
коки ротової порожнини - чутливі. У той же час 
при вивченні чутливості до левоміцетину реєс-
трується висока чутливість аерококів сечоста-
тевої системи і повна резистентність групи най-
більш активних антагоністів, виділених із рото-
вої порожнини людини. Також практично не 
зустрічається стійких до гентаміцину (аміно-
глікозиди) штамів аерококів із ротової порож-
нини і реєструється практично половина резис-
тентних до нього штамів, виділених із сечі і 
піхви. Відмінності у чутливості до антибіотиків 
двох досліджуваних груп аерококів зв'язані, 
швидше за все, з відмінностями у складі мікроб-
них асоціацій та умов існування в середовищі, з 
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якого вони були виділені. У відношенні пред-
ставника фторхінолонів (офлоксацину і макро-
лідів) еритроміцину – картина схожа.  

З усього вищевикладеного видно, що мікро-
організми роду Aerococcus вид vіrіdans, виділені 
з різних екологічних ніш людського організму 
(одна група – зі слизової оболонки ротової 

порожнини, інша - зі слизової піхви, сечі та калу) 
при загальних морфологічних, культуральних і 
біохімічних характеристиках володіють рядом 
розходжень. Розходження в оксидазній та анта-
гоністичній активності, визначені в раніше про-
ведених дослідженнях, загальні для обох груп 
аерококів і не залежать від локусу виділення.  

 

Т а б л и ц я  4  

Антагоністичні властивості аерококів, виділених із різних екологічних ніш організму 
людини на глюкозо - сироваточному агарі, доповненому субстратами окиснювання 

(М±m) 

Зони затримки тест-культур штамами аерококів у мм 

із субстратами окиснювання 
контроль 

гліцерофосфат, гліцеральдегід аланін, пролін 

музей-
ний 

штами ротової 
порожнини 

штами 
урогенітального 

тракту 
музейний 

штами ротової 
порожнини 

штами 
урогенітального 

тракту 

Тест- 
культури 

№ 167 № 839 № 13/16 № 220 № 94 № 167 № 839 № 13/16 № 220 № 94 

S.saprophyticus 10±1,7 11±2,8 11±1,7 11±0,3 7±0,2 8±0,9 20±2 та 

2*±0,3 

13±0,6 11±0,5 7±0,5 

S.aureus 3±0,2 

10*±1,2 

5±0,9 

10*±1,5 

4±0,5 

11*±0,2 

5±0,7 

8*±1,5 

2±0,1 

6*±0,9 

7±1,3 7±1,0 8±0,3 7±1,1 6±0,7 

S.intermedius 11±1,8 15±1,3 15±1,3 11±1,5 7±1,1 8±1,2 8±0,6 8±0,8 8±0,6 7±1,0 

S.epidermidis 4±0,5 5±0,5 4±0,3 4±0,6 3±0,2 8±1,1 7±1,1 7±0,5 7±0,9 6±0,5 

P.aeruginosa 2±0,1 

3**±0,6 

2±0,1 

7**±1,0 

4 ±0,3 

6**±0,5 

2±0,1 

і5**±0,6 

4 ±0,4 

5**±0,5 

5±0,6 

4**±0,2 

11±2,3 

5**±0,3 

10±1,2 

4**±0,8 

6±0,5 

3**±0,3 

8±0,6 

3**±0,2 

K.ozaenae 5±0,2 5±0,8 9±0,6 4±0,3 5±0,5 8±0,5 11±1,2 12±1,2 7±0,6 9±1,5 

C.albicans 9±0,8 11±1,8 11±1,5 10±0,9 8±0,6 15±0,9 20±2,5 28±2,5 15±2,1 13±0,5 

E.coli 2±0,3 6±1,6 13±1,5 3±0,1 2±0,1 5±0,5 11±1,5 18±1,7 5±0,5 5±0,7 

П р и м і т к а : *- зниження інтенсивності росту; **- зниження інтенсивності росту з відсутністю пігменту. 

 
У ході вивчення поглинання кисню електро-

дом Кларка при окиснюванні метаболітів виді-
леними штамами бактерій - антагоністів, проду-
центів перекису водню, з'ясувалось, що існують 
істотні відмінності, як у самих субстратах, так і в 
їх концентраціях. Так, аерококи ротової порож-
нини найбільш активно окиснювали простий 
пептид - глутатіон, фосфогліцерид - гліцерофос-
фат, тріозу - гліцеральдегид, кетонокислоту - 
піруват, гідроксикислоту - молочну кислоту, у 
той час як аерококами, виділеними із сечо-
статевої системи і калу, найбільш активно окис-
нювались моноамінокарбонові, діамінокарбоно-
ві, гетеро-циклічні кислоти: аланін, валін, гліцин, 
фумарова кислота, пролін.  

Варто підкреслити: незважаючи на те, що всі 

досліджувані штами аерококів виділені з несте-
рильних порожнин людського організму, різні 
ділянки слизових оболонок мають свої особли-
вості, зумовлені фізіологічними функціями, осо-
бливостями у складі секрету (високий рівень глі-
когену, зумовлений впливом естрогенів у піхві; 
наявність ферментів і поживних речовин у рото-
вій порожнині; реакції обміну холестерину і жов-
чних кислот, синтез вітамінів, біологічно ак-
тивних речовин у шлунково-кишковому тракті), 
розходження в рівні рН-середовища (різко кисле 
у піхві, лужне в ротовій порожнині і кишечнику), 
антимікробними факторами (бактерицидні речо-
вини слини - лізоцим, інгібін, фагоцитарна ак-
тивність лейкоцитів), розходження в складі 
мікробних асоціацій.  
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Т а б л и ц я  5  

Вивчення чутливості до антибіотиків аерококів, вилучених із нестерильних порожнин 
організму людини 

Чутливість штамів аерококів ,  (зона затримки росту в мм) 

музей-
ний 

ротової порожнини урогенітального тракту, калу Антибіотики 

№ 167 №11/14 №13/16 № 170 № 774 № 839 № 6/7 № 220 № 94 № 77 № 230 № 567 № 577 

Метицилін с п/ч 
11±0,5 

с п/ч 
13±0,8 

с с п/ч 
12±1,0 

п/ч 
23±1,0 

п/ч 
29±1,5 

п/ч 
22±1,0 

п/ч 
26±0,7 

п/ч 
25±1,0 

п/ч 
29±1,0 

Цефазолін ч 
25±0,9 

ч 
18±0,8 

ч 
20±1,0 

ч 
28±1,0 

ч 
29±1,1 

ч 
26±1,0 

п/ч 
15±0,5 

ч 
20±0,5 

ч 
26±1,2 

ч 
18±0,5 

ч 
22±1,2 

ч 
22±0,5 

ч 
28±2,5 

Еритроміцин п/ч 
22±1,5 

ч 
23±1,0 

п/ч 
20±0,5 

ч 
24±1,0 

п/ч 
22±1,5 

ч 
24±0,5 

п/ч 
20±1,5 

п/ч 
20±0,5 

ч 
24±1,0 

ч 
23±1,0 

п/ч 
22±1,0 

ч 
26±1,0 

ч 
23±0,5 

Хлортетра-
циклін 

ч 
20±1,0 

п/ч 
16±1,0 

п/ч 
15±0,5 

ч 
25±1,5 

ч 
25±0,8 

ч 
21±1,1 

п/ч 
15±0,7 

с с с с с с 

Офлоксацин ч 
19±0,6 

ч 
19±1,1 

с ч 
20±1,5 

ч 
20±1,0 

ч 
19±0,8 

с ч 
18±1,5 

п/ч 
15±1,2 

п/ч 
15±0,5 

ч 
18±0,7 

п/ч 
15±0,8 

ч 
18±1,0 

Левоміцетин с с с с с с с с 
14±0,5 

ч 
19±1,0 

ч 
24±1,5 

ч 
20±1,0 

ч 
23±1,5 

ч 
20±1,7 

Гентаміцин ч 
15±0,5 

п/ч 
14±0,8 

п/ч 
12±0,5 

ч 
20±1,2 

ч 
19±1,3 

ч 
16±1,0 

п/ч 
14±0,5 

с 
10±1,0 

п/ч 
12±0,5 

с 
10±1,3 

ч 
17±1,0 

с 
10±1,0 

ч 
18±0,5 

П р и м і т к а : с – стійкий; ч - чутливий; п/ч - помірно-чутливий 

 
ПІДСУМОК  

Виділені зі слизових оболонок нестерильних 
порожнин людини бактерії - антагоністи, проду-
центи  перекису  водню,  що  належать  до  роду  

Aerococcus, вид vіrіdans, мають істотні розход-
ження в активності окиснювання субстратів, які 
зв'язані, швидше за все, з умовами існування ви-
ділених мікроорганізмів. 
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Резюме. В данной статье приведены современные сведения об особен-
ностях психоэмоционального состояния женщин с привычным невы-
нашиванием беременности. Рассмотрены гипотезы о влиянии эмоцио-
нального состояния на различные звенья гомеостаза у беременных с 
привычным невынашиванием, среди которых важную роль играют 
психоэндокринные, психофизиологические нарушения. Приведены различ-
ные методы коррекции психического статуса у беременных с невы-
нашиванием. Сделан вывод, что психоэмоциональные нарушения у бе-
ременных с привычным невынашиванием требуют интеграции психоте-
рапевтических, фармакологических и немедикаментозных методов ле-
чения в единую систему. 
Summary: In the article modern look on peculiarities of psychoemotional 
status of women with habitual miscarriage are demonstrated. Some hypo-
theses of emotional status influence on different components of homeostasis of 
pregnant women with habitual miscarriage, such as, psychoendocrinal and 
psychophysiological disorders, which play an important role are considered. 
We came to conclusion that psychoemotional disorders of pregnant women 
with habitual miscarriage need the integration into a single system of psycho-
therapeutic, pharmacological and non-pharmacological methods of treat-
ment. 

Актуальність проблеми невиношування вагіт-
ності визначається її відносно стабільною та 
відносно високою питомою вагою: від 0,5-3% у 
популяції до 10-35% від загального числа вагіт-
них. Під час дослідів, проведених в останні роки, 
були виявлені численні фактори, котрі само-
стійно або у різних поєднаннях можуть розгляда-
тися як причини самовільних абортів. При цьому 
в основному беруться до уваги соматичні та 
акушерсько-гінекологічні фактори, тоді як пси-
хічному стану приділяється менше уваги. Вив-
чення проблеми звичного викидня з позиції пси-
хосоматичної медицини призводить до розумін-
ня того, що порушення функціонування організ-
му не лишається нейтральним до психіки жінки. 
Однак свідчення про зміни психоемоційного ста-
тусу жінки зі звичним невиношуванням у літе-
ратурі нечисленні [5,7,10]. Аналіз літератури, що 
присвячена вивченню взаємовідносин психічних 
змін при невиношуванні вагітності, дозволив на-
окремити кілька напрямків у цих дослідах.  

Вченими-психоаналітиками висунуті гіпотези 
про детермінуючий вплив психіки на розвиток 
самовільного викидня, які базуються на теорії 
ідентифікації. Вони вважають, що це є виражен-
ням несвідомого конфлікту вагітної, яке відо-
бражає її конфронтацію з жіночою роллю. Гі-
потезу про розвиток самовільного викидня у ре-
зультаті стресового впливу психічних факторів 

вперше виділив C.T.Javert (1954): патофізіоло-
гічні зміни в організмі матері при стресі супрово-
джуються посиленням маткових скорочень, де-
цидуальними геморагіями, передчасним відход-
женням вод. У подальшому було зображено, які 
біохімічні речовини (адреналін, норадреналін, 
окситоцин, простагландини) беруть участь у про-
цесах впливу стресорних факторів на вагітних. 
Доведено, що при зростанні вмісту стресорних 
гормонів (катехоламіни, кортизон) відбуваються 
зміни вмісту гормонів вагітності: підвищується 
рівень естрогенів та тироксину, знижується вміст 
прогестерону. Ці дані підтверджують припу-
щення, висловлені раніше C.Tupper (1962), про 
вплив емоціонального стану на рівень статевих 
гормонів у жінки із загрозою викидня. Доведено, 
що стрес здійснює негативний вплив на стан 
плоду, оскільки призводить до звуження судин 
матки, порушення матково-плацентарного крово-
обігу, зумовлює розвиток дефіциту оксигенації 
плоду, підвищення скорочувальної активності 
матки, розвитку синдрому дисемінованого вну-
трішньосудинного згортання крові та настання 
самовільного викидня. Невиношування вагіт-
ності, зумовлене саме психосоціальними стреса-
ми, становить 6% від загального числа самовіль-
них викиднів. С.І.Слєпцовою в результаті мате-
матичної обробки анкет обстежених жінок вста-
новлено, що ймовірність виникнення невино-
шування вагітності збільшується при психоло-
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гічній несумісності членів подружжя, поганих 
взаємовідносинах у родині, розриві шлюбу, нер-
вово-емоційній напрузі на виробництві, стресо-
вих ситуаціях. 

Американські вчені висунули нову концепцію 
самовільного переривання вагітності, згідно з 
якою, абортогенними якостями володіє активація 
природних клітин-кілерів у загальній психо-
нейроімуноендкринній мережі, а факторам ризи-
ку, таким як цитогенетичні, ендокринні, метабо-
лічні, аутоімунні аномалії, пороки розвитку мат-
ки, приділяється менша увага [6,8]. 

Іншими дослідниками роль психологічних фа-
кторів в етіології спонтанних абортів піддається 
сумніву. При психосоматичному обстеженні гру-
пи з 36 пацієнток зі звичним невиношуванням (у 
порівнянні з контрольною групою) було вияв-
лено, що пацієнтки основної групи більше задо-
волені якістю життя (фінансовий стан, професія, 
час відпочинку). Інших достовірних відмін-
ностей не виявлено. Жінки, котрі народили дити-
ну після викидня, були достовірно молодше, та 
органічні причини викидня у них відмічалися 
рідше. Підсумовуючи, можна сказати, що психо-
логічні фактори, на їх думку, мають другорядне  

значення в етіології спонтанного викидня, тоді 
як органічні зміни статевих органів відіграють 
основну роль у прогнозуванні результату наступ-
ної вагітності. 

Найбільш прийнятною моделлю формування 
симптомокомплексу звичного невиношування, 
на мій погляд, є теорія, висунута Е.М. Деми-
довою [1]. На якомусь етапі життя жінка мала 
контакт із вірусною або бактеріальною інфек-
цією, котра могла зумовити певні зміни в імунній 
системі або системі гемостазу. При настанні ва-
гітності змінюється функціональний стан імун-
ної системи або системи гемостазу. Перше само-
вільне переривання вагітності – гостра стресова 
ситуація. У жінок із відповідним типом особи-
стості (високий рівень тривоги) викидень сприй-
мається особливо трагічно та переходить у хро-
нічну стресову ситуацію, а далі з кожним невда-
лим закінченням вагітності призводить до стану 
нереалізованої мотивації материнства. У свою 
чергу хронічна стресова ситуація підтримується 
активацією системи імунітету, переважно її ауто-
імунного компоненту, а також активує систему 
гемостазу, створюючи замкнене хибне коло 
(рис.).  
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Модель патогенезу звичного викидня [Демидова Є.М., 1993] 

 
На сьогоднішній день вважається доведеним, 

що механізми психічної адаптації до змін фун-
кціонального стану організму є найбільш доско-
налими, однак у той же час найбільш уразливими 
в умовах гострої емоційної напруги. В основі цих 
механізмів лежить особиста оцінка, котра завжди 
переломлюється крізь емоційну сферу. Звичне 

невиношування вагітності призводить до виник-
нення негативних емоційних реакцій, котрі поси-
люються з кожним негативним наслідком вагіт-
ності. За даними деяких авторів, відхилення в 
психічній сфері простежуються у 80-98,2% жі-
нок, що страждають звичним невиношуванням 
[5,7,10]. У зарубіжній літературі зображується 
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специфічне патологічне горе, котре спостері-
гається у 90% жінок зі звичним невиношуванням 
та важливими компонентами якого є високий рі-
вень провини, втрата „частини себе” та „великий 
удар по власній персоні”. 

Симптоми патологічного горя у жінок із неви-
ношуванням: 
 депресія, сум; 
 провина; 
 потрясіння та неможливість усвідомити; 
 соматичний розлад; 
 безпорадність; 
 безсоння; 
 втрата апетиту; 
 сексуальна дисфункція; 
 втрата зацікавлення; 
 понижений фон настрою; 
 тимчасове збентеження; 
 емоційна лабільність; 
 відсутність сил; 
 погана концентрація; 
 відчуття невдачі; 
 повторювані мрії про дитину; 
 нездатність повернутися до нормальної ак-

тивності; 
 ухилення від нагадування про вагітність; 
 сумніви у жіночності та компетентності. 
Гнів є частим компонентом горя, при якому 

рівень самозвинувачення надмірно високий. Бі-
льшість вагітних інформовані, що нормальний 
розвиток плоду залежить від доброго стану ор-
ганізму матері, тому вони намагаються вести 
„здоровий” спосіб життя, використовуючи ліку-
вальні препарати. Тривалість існування цих від-
чуттів та емоцій може поступово переходити у 
депресію та відсутність спеціалізованої медичної 
допомоги. Поряд із зазначеною симптоматикою 
у більшості вагітних зберігається бажання зава-
гітніти ще раз. Бажання завагітніти, що виникає 
відразу після викидня, є нехарактерним для ре-
ального горя, а являє собою бажання реалізувати 
нездійснену потребу. 

У жінок зі звичним невиношуванням пере-
важають емоції астенічного характеру: песимі-
стичність, дистимність, емотивність, що призво-
дить до полегшеної актуалізації психологічного 
дискомфорту [5,7,10]. У вагітних спостерігалась 
дратівливість, плаксивість, тривожність та погір-
шення настрою. Вони адекватно оцінювали роль 
пережитих ними у минулому психотравмуючих 
моментів в їх нинішньому стані і адекватно праг-
нули до зміни ситуації, намагаючись посилено 
лікуватися, постійно знаходитись під наглядом 
лікаря, нерідко агравіруючи для цього симптоми 
загрози переривання вагітності [5,7,10]. Ці зміни 

частіше виникають у жінок із лабільною нерво-
вою системою. Виявлене при психологічному об-
стеженні у вагітних зі звичним невиношуванням 
посилення емоцій астенічного характеру, пов’я-
заних із перевагою парасимпатичних впливів, що 
призводять до пониження активації нервової сис-
теми, підтверджується і при нейрофізіологічному 
обстеженні [11,12]. Можна припустити, що у 
корі великих півкуль у вагітних зі звичним не-
виношуванням, що знаходяться у стані хронічної 
емоційної напруги через турботне очікування ви-
кидня, виникає патологічна стресова домінанта, 
котра відповідно гальмує гестаційну домінанту. 
У залежності від строку, коли виникає галь-
мування гестаційної домінанти, має місце або по-
рушення проліферативних змін у слизовій обо-
лонці матки (на початку вагітності), або пору-
шення плацентації.  

Як наслідки невиношування вагітності най-
більш часто описуються граничні психічні розла-
ди (до 83,9%), депресії (від 40 до 55%), бентеж-
ність та посттравматичні стресові розлади []. 
Причому ці синдроми були простежені у жінок 
протягом року після переривання вагітності. 
Будь-яке емоційне збудження обов’язково міс-
тить у собі неспецифічний (вісцеральна та веге-
тативна реакція) та специфічний (відповідна ін-
терпретація індивідуумом вегетативних пору-
шень у ситуації, що склалась) компоненти. Чим 
сильніший та довший вплив негативних ком-
понентів, тим більш значні та стійкі вісцеро-
вегетативні порушення, тим більше підстав для 
хроніфікації психосоматичних розладів. Гальму-
вання вісцеровегетативних реакцій (передусім 
шляхом психотерапії та психофармакотерапії) 
змінює, в свою чергу, і всю поведінку людини.  

В останні роки отримані дані про стан реак-
тивності і резервні можливості організму вагіт-
них зі звичним невиношуванням. Вагітність для 
даного контингенту є великим психологічним та 
фізіологічним навантаженням (у зв’язку з немож-
ливістю прогнозування благополучного наслід-
ку), внаслідок якого розвивається психовеге-
тативний синдром, що проявляється порушенням 
церебрального гомеостазу, адаптивної діяльності 
цілісного організму, вегетативною нестійкістю. 
Вегетативні порушення, що супроводжуються 
емоційною напругою, залежать від сили та нап-
равлення мотивації материнства та ймовірності її 
задоволення вагітністю, що прогнозується моз-
ком: при низькій ймовірності її задоволення емо-
ційна напруга та викликані нею вегетативні по-
рушення зростають [5,7,10]. Результати вивчення 
мотивації говорять про те, що провідні мотиви 
відрізняються своєю різноманітністю та являють 
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собою прагнення як до реалізації біологічного 
материнського інстинкту, так і до значущих соці-
альних потреб. До факторів ризику розвитку пси-
хічного порушення при загрозі викидня відно-
сять також такі мотивації, як бажання компен-
сувати смерть дитини, самотність, відповідність 
соціальним нормам, останній шанс материнства, 
самоствердження, збереження сім’ї.  

Порушення, що виникають при емоційних, 
психологічних навантаженнях, активують не 
тільки симпатичну нервову систему, але й секре-
цію гіпофізом стресорних гормонів: пролактину, 
гормону росту та адренокортикотропного гормо-
ну (АКТГ). Слід відмітити, що вегетативна нер-
вова система бере участь у механізмах коротко-
строкової адаптації, у той час як ендокринна сис-
тема відповідає за механізми довгострокової ада-
птації організму до стресорних факторів різного 
походження. Реакції АКТГ-наднирникової осі з 
секрецією глюкокортикоїдів і катехоламінів 
складає найбільш важливий нейроендокринний 
компонент стресорної реакції. Центральне місце 
у цій активаційній реакції займає виділення кор-
тикотропін-рилізинг-гормону (КТРГ) системою 
нейронів паравентрикулярного ядра гіпотала-
муса.  

КТРГ має багато точок прикладення свого 
впливу: 
 у мозку КТРГ разом із вазопресином та ок-

ситоцином беруть участь у процесах, що моде-
люють настрій, поведінку та пам’ять; 
 КТРГ підвищує активність центральних 

норадренергічних нейронів, що в свою чергу по-
силює периферичне виділення норадреналіну та 
секрецію адреналіну мозковим шаром наднир-
кових залоз; 
 потрапляючи до портальної системи сосу-

дів гіпофізу, КТРГ стимулює секрецію АКТГ та 
β-ендорфіну переднею часткою цієї залози. 

Кортизол, секреція якого під дією АКТГ різко 
підвищується, впливає на обмін речовин, імунну 
систему, настрій, а також (за участю механізму 
негативного зворотного зв’язку) на секрецію 
АКТГ. При хронічній активації КТРГ-АКТГ-над-
нирковозалозної осі в умовах повторних стресів 
може включатися процес „пониженої регуляції”. 
Експериментальні дані свідчать про те, що при 
тривалому впливі КТРГ на кортикотрофи здат-
ність останніх відповідати секреції АКТГ знижу-
ється, хоча повної дисенситизації не виникає. 
Скоріше за все, з цієї точки зору можна пояснити 
отримані цікаві дані С.Л.Якутовської [10] про 
динаміку рівню кортизолу та пролактину при мо-
делюванні психоемоційного стресу у вагітних із 
невиношуванням вагітності: 

 для вагітних, що не мають психопатологіч-
них змін, характерне підвищення рівнів кортизо-
лу та пролактину; 
 для вагітних із тривожно-депресивними та 

ригідними розладами – пониження їх рівня; 
 для демонстративних, схильних до пору-

шення міжособистістих зв’язків жінок – відсут-
ність змін їх рівнів. 

Автором відмічено присутність взаємозв’язку 
особистісних характеристик обстежених жінок 
та варіантів динаміки рівня кортизолу та про-
лактину на стрес. Це підтверджено і в досліджен-
ні О.К. Пєтухової, котра виявила зміни ендо-
кринної ланки психоемоційних реакцій зі зміна-
ми в психічній сфері, напруженості у кардіовас-
кулярній системі, порушенням мозкового гоме-
остазу.  

Таким чином, психоендокринна інтеграція, 
що визначає нервову регуляцію ендокринної 
функції, потребує широкої сукупності взаємоза-
лежних психологічних змінних, рівно як і вели-
кої кількості взаємозалежних нейроендокринних 
сигналів. Ці змінні і визначають різноманітність 
індивідуальних психонейроендокринних реакцій 
на одну й ту саму стресову ситуацію. Кінцева 
реакція системи залежить від досвіду, що пере-
дує їй, та здатності долати стрес, що залежить від 
індивідуальних особливостей особи. При дії 
повторних стресових стимулів достатньої інтен-
сивності може наступити декомпенсація і вияви-
тись психопатологічна поведінка. 

Важливим фактором, виявленим при загрозі 
переривання вагітності, гострому та хронічному 
стресі, є значна інтенсифікація процесів пере-
кисного окиснення ліпідів, що не компенсуються 
підвищенням активності системи антиоксидан-
тного захисту, що призводить до дисфункції в 
системі мати-плацента-плід [6]. 

Висловлювалась думка про існування визна-
чального особистісного складу жінок, що має 
підґрунтя для виникнення самовільних викиднів. 
Описувались жінки з такими рисами, яка підви-
щена чутливість, ранимість, тривожність, залеж-
ність, невпевненість. Інший тип характеризу-
вався чоловічою агресивною поведінкою, бажан-
ням до незалежної кар’єри, відхиленням або від-
мовою від жіночої материнської ролі. Разом із 
тим, використання різних теоретичних підходів у 
дослідженні відповідно передбачає і суперечливі 
психологічні портрети даної групи. В цілому ж 
результати досліджень виявились надто при-
близними, щоб можна було описати психоло-
гічний профіль особистості у жінок зі звичним 
невиношуванням вагітності.  
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Аналізуючи дані літератури, можна прийти до 
висновку, що психологічні фактори відіграють 
не останню роль у патогенезі невиношування ва-
гітності і стають домінуючим у жінок із певними 
преморбідними особливостями особистості в їх 
нездатності подолати стрес та самостійно вирі-
шити ситуацію, що склалася. При звичному не-
виношуванні вагітності психологічні порушення 
відіграють роль підтримки патологічного сим-
птомокомплексу, утворюючи замкнене хибне 
коло, в котрому задіяні важливі системи жит-
тєзабезпечення (система гемостазу, імунна, ендо-
кринна система та інші). У зв’язку з важливою 
роллю гормональних факторів у патогенезі звич-
ного викидня, котрі присутні, скоріш за все, в 
усіх випадках або як першопричина, або як 
наслідок, цікавим є виявлення особистісних осо-
бливостей, що залежать від характеру ендокрин-
них порушень та вивчення типологічних осо-
бливостей особи у вагітних зі звичним невино-
шуванням гормонального генезу. 

Як зазначалось, нейроендокринній системі на-
лежить важлива роль не тільки у регуляції об-
мінних процесів та репродуктивної функції жін-
ки, але й в забезпеченні різних пристосовних 
реакцій у стресових ситуаціях. При цьому в цен-
тральній нервовій системі одним із механізмів 
передачі нервового імпульсу по нейронах є 
виділення хімічної сполуки – нейротрансмітера – 
в синоптичну щілину, котрий взаємодіє з пост-
синаптичним рецептором. Серед них найбільш 
вивченими є ацетилхолін, серотонін, катехо-
ламіни та гамма-аміномасляна кислота (ГАМК). 
На цьому засновані терапевтичний ефект пси-
хотропних препаратів, котрий пояснюється їх 
функціональним впливом на передачу амінер-
гичних імпульсів у центральній нервовій сис-
темі. Ряд дослідників віддають перевагу у ком-
плексному лікуванні звичного невинесення вагіт-
ності антидепресантам, діазепаму та традицій-
ним рослинним седативним препаратам. Біль-
шість авторів вказують на бажаність немеди-
каментозної терапії в комплексному лікуванні 
невиношування вагітності. Використовується ла-
теральна гальванізація, низькоінтенсивне інфра-
червоне опромінення, транс краніальна електро-
стимуляція головного мозку, голкорефлексо-
терапія, гомеопатичні засоби та інше. У нечи-
сленних дослідженнях велика увага приділяється 
психотерапевтичним методам у комплексному 
лікуванні невиношування вагітності. Вважається, 
що психотерапія має переслідувати 3 цілі: 
 купірування та профілактика стресових 

впливів; 
 полегшення депресивних реакцій на само-

вільний аборт; 

 підготовка до пологів. 
Запропонована система поетапних психотера-

певтичних заходів, починаючи з етапу плануван-
ня дітонародження при звичному викидні 
[2,3,4,10]. 1-й етап – діагностичний, основне зав-
дання якого – вивчення особливостей типів осіб, 
емоційного реагування, мотивація дітонароджен-
ня, формування позитивної уставновки стосовно 
лікування, вибір психотерапевтичної методики, 
що буде застосована на 2-му етапі – терапев-
тичному. Тривожні побоювання, що виникають у 
вагітної, іпохондрічна фіксація, бентежність, роз-
лади сну не потребували спеціальних психоте-
рапевтичних технік. Їх корекція здійснювалась 
психотерапевтично орієнтованими акушерами-
гінекологами. Серед психотерапевтичних мето-
дик найчастіше використовуються гіпосугес-
тивне вселяння, раціональна психотерапія, музи-
котерапія у рамках патогенетичної та симпто-
матичної психотерапії. Психотерапія має вклю-
чати в себе інформацію про фізіологічний та 
патологічний перебіг вагітності та пологів для 
вироблення адекватних психологічних реакцій. 
Особливе значення має розуміння та корекція 
порушених сімейних відносин пацієнток, котрі 
можливо виправити, обговорюючи ті чи інші 
життєві ситуації, сімейні колізії. На цій основі 
здійснюється профілактика стресу, психологічна 
підтримка.  

3-й етап – психологічна підтримка – здійсню-
ється амбулаторно, що створює упевненість ва-
гітних у неформальному ставленні до них, їх 
проблем. Англійськими дослідниками доведено, 
що вагітні зі звичним невиношування мають 
благополучне завершення наступної вагітності і 
без медикаментозного лікування, якщо вони 
були добре обстежені у спеціалізованій клініці 
по лікуванню викиднів із щотижневим УЗД для 
оцінки роста та життєздатності плоду у І тримес-
трі. Були повідомлення про покращення показни-
ка благополучного завершення вагітності (86%) 
серед пар зі звичним невиношуванням, що отри-
мали специфічне до пологове консультування та 
психологічну підтримку у порівнянні з цим 
показником (33%) у жінок, що не отримували 
специфічну підтримку. 

4-й етап – підготовка до пологів. Використо-
вувався традиційний метод психопрофілактичної 
підготовки до пологів. За даними літератури, 
ефективність проведення комплексного лікуван-
ня звичного викидня із застосуванням психоте-
рапії склала від 60-80% до 95% [2,3,4,10]. При 
цьому ряд дослідників розглядали виявлені від-
хилення у психічному статусі як результат пев-
них біохімічних зрушень, що підкреслюють пріо-
ритет фармакотерапії у комплексі заходів ліку-
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вального характеру як метода, що нормалізує 
біологічні процесі в організмі. Інші, відзначаючи 
важливість особистісних та соціальних факторів 
у формуванні та динаміці психологічних роз-
ладів, тим самим доводять необхідність актив-
ного застосування психотерапії та немедикамен-
тозних методів лікування при їх лікуванні. Однак 
багато дослідників вказують на існування більш 
складної ієрархічної організації взаємовідносин 
психічних функцій та біологічних процесів, на-
водячи як докази зміни біохімічних показників 
при застосуванні психотерапії та покращення со-
ціальних функцій і якості життя при застосуванні 

психофармакотерапії. Тому сучасна медицина 
потребує інтеграції психотерапевтичних, фарма-
кологічних та немедикаментозних методів ліку-
вання в єдину систему. 

ПІДСУМОК 
Таким чином, у зв’язку з вищевикладеним є 

актуальним дослідження індивідуально-типоло-
гічних особливостей жінок зі звичним невино-
шуванням, з урахуванням яких будуть розробле-
ні рекомендації з оптимізації ведення вагіт-
ностей, що буде мати велике як теоретичне, так і 
практичне значення. 
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Резюме. Изучена эффективность натурального препарата атма при 
лечении бронхообструктивного синдрома у детей 1-16 лет в виде моно-
терапии и в сочетании с методами санации хронических очагов ин-
фекции при острых и рецидивирующих обструктивних бронхитах, брон-
хиальной астме легкого и среднетяжелого течения. Применение атмы 
способствовало достоверному улучшению бронхиальной проходимости 
по физикальным данным и показателям функции внешнего дыхания. На 
фоне применения препарата был получен иммуномодулирующий эф-
фект, который характеризовался достоверной нормализацией уровня 
циркулирующих иммунных комплексов,  количества Т- и В-лимфоцитов, 
повышением фагоцитарной активности нейтрофилов. Положительный 
клинический эффект у 75-94% больных позволил рекомендовать пре-
парат для широкого применения на стационарном и амбулаторном 
этапах лечения. 
Summary. The efficacy of a natural medicine atma in the treatment of 
bronchoobstructive syndrome in children aged 1-16 years as a monotherapy 
and in combination with methods of chronic  infections focci sanation in acute 
and recidivating obstructive bronchites, bronchial asthma of a mild and mo-
derate course was studied. Atma use promoted a reliable improvement of 
bronchial permeability on evidence from physical  data and parameters of an 
external breathing function. Against a background of atma use, an immu-
nomodulating effect characterized by a reliable normalization of circulating 
immune complexes level, number of T- and B-lymphocytes, rise of phagocytic 
activity of neutrophiles was obtained. A positive clinical effect in 75-94% of 
patients enables to recommend atma for a wide application in stationary and 
out-patient stages of treatment. 

Гострі та рецидивні бронхолегеневі захворю-
вання залишаються в даний час найбільш по-
ширеною патологією у дітей раннього і дошкіль-
ного віку. Бронхообструктивний синдром зустрі-
чається з кожним роком усе частіше, неухильно 
зростає захворюваність на бронхіальну астму 
(БА) [1,7]. При цьому нерідко обструктивний 
бронхіт (ОБ) трансформується у хронічну форму 
або в БА [4]. Труднощі досягнення контролю над 
перебігом захворювання, необхідність зменшен-
ня фармакологічного навантаження на дитину 
від застосування препаратів базисної терапії по-
требують пошуку нових підходів до лікування, 
використання нових ефективних засобів [3].  

Для вирішення задачі досягнення ефектив-
ності і безпечності терапії бронхообструктивного 
синдрому у дітей може бути використаний нату-
ральний препарат атма, виробництва австрій-
ської компанії «Ріхард Біттнер». Завдяки своїм 

фармакологічним властивостям атма дозволяє 
впливати на бронхообструктивний синдром ком-
плексно: зменшувати спазм і гіперреактивність 
бронхів, нормалізувати вегетативну регуляцію 
гладкої мускулатури, зменшувати набряк слизо-
вого і підслизового прошарків бронхіальної стін-
ки. Відходження мокроти полегшується, як за 
рахунок нормалізації її властивостей, так і в 
результаті стимуляції функції миготливого епі-
телію. На фоні курсового прийому атми норма-
лізується імунний статус, зменшується антигенна 
стимуляція, реалізується протизапальна дія у від-
ношенні до всього бронхолегеневого комплексу. 
Важливою є відсутність у препарату побічної дії 
і протипоказань, а також добре сполучення з 
будь-якими іншими лікарськими засобами. Атма 
може застосовуватися у хворих будь-якого віку, 
у тому числі й у дітей першого року життя. До 
складу препарату входять 5 натуральних ком-
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понентів: Sambucus nigra (бузина чорна), Natrium 
sulfuricum (натрію сульфат), Dulkamara (паслен 
солодко-гіркий), Arsenicum album (арсенікум бі-
лий), Tartarus emeticus (антимонію тартрат).  

Метою нашого дослідження було вивчення 
ефективності препарату атма у дітей при ліку-
ванні бронхообструктивного синдрому різного 
походження.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Ефективність препарату атма оцінювалася як 

на стаціонарному, так і на амбулаторному етапах 
лікування відповідно до протоколу.  

Було обстежено 30 дітей у віці 1-16 років (14 
хлопчиків, 16 дівчаток). Першу групу склали 18 
хворих 1-10 років - із гострим обструктивним і 
рецидивним бронхітом у періоді загострення з 
проявами бронхіальної обструкції. У другу групу 
увійшли 12 дітей 4-16 років із БА легкого і 
середнього ступеня тяжкості. У всіх хворих 1-ї і 
83,3% хворих 2-ї групи захворювання перебігало 
на фоні хронічного осередку інфекції у носоглот-
ці: хронічний тонзиліт, риносинусит.  

Дослідження проводилися на базі пульмоно-
логічного відділення обласної дитячої клінічної 
лікарні, лабораторії кафедри госпітальної педі-
атрії №1 Дніпропетровської державної медичної 
академії, 1-ї поліклініки 5-ї дитячої міської лі-
карні м. Дніпропетровська. 

Препарат атма призначався в дозі 2-4 крап. 
дітям 1-4 років, 5-7 крап. дітям 5-12 років і по 8-
10 крап. дітям 13-16 років тричі на день через 1 
годину після прийому їжи. У перші 4 дні добова 
вікова доза розподілялася на 6 прийомів. Курс 
лікування склав 3-4 тижні.  

Медикаментозне навантаження на пацієнтів 
при лікуванні атмою було мінімальним. У 1-й 
групі протягом 7-10 днів 83,3% хворих одержу-
вали антибіотики широкого спектра дії (напів-
синтетичні пеніциліни або цефалоспорини). При 
наявності осередків хронічної інфекції в носо-
глотці лікування доповнювалося фізіотерапев-
тичними методами лікування (УФО зіва й носа, 
ультразвук на проекцію піднебінних мигдаликів, 
масаж мигдаликів розчином Люголя, промивання 
лакун розчинами ектерициду і гівалексу).  

Ефективність терапії оцінювалася за дина-
мікою скарг, клінічних симптомів, лабораторних 
та імунобіохімічних показників, а також показ-
ників функції зовнішнього дихання. Імунний ста-
тус хворих на фоні лікування атмою оцінювався 
за показниками клітинного (Т- і В-лімфоцити) і 
гуморального імунітету (IgA, IgM, IgG, ЦІК). 
Функціональний стан нейтрофілів оцінювався за 
показником фагоцитарної активності [5].  

У дітей старше 5 років (25 дітей) функція зов-

нішнього дихання (ФЗД) оцінювалася методом 
спірографії за допомогою апарата Vitalograph-
2120. Тип і тяжкість вентиляційної недостатності 
(ВН) оцінювалися за об'ємними і швидкісними 
показниками легеневої вентиляції: життєва єм-
ність легень (ЖЄЛ), обсяг форсованого видиху за 
першу секунду (ОФВ1), тест Тиффно (ТТ), як 
співвідношення ОФВ1/ЖЄЛ. Оскільки в групах 
спостерігалися діти різного віку, показники ФЗД 
оцінювалися у відсотках до вікової норми [2]. 

Математичне і статистичне опрацювання ци-
фрового матеріалу проводилося на ПЕОМ за до-
помогою пакету статистичних програм  Microsoft 
Excel 7.0 із використанням варіаційного і аль-
тернативного статистичного аналізу [6]. Досто-
вірність розходжень оцінювалася за допомогою 
параметричного критерію Фішера-Стьюдента.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Проведене комплексне лікування із засто-
суванням препарату атма показало високі ре-
зультати в обох групах спостереження. Вираз-
ність симптомів оцінювалася в балах: 0 балів від-
повідало відсутності симптому, 1 бал - незначній 
виразності, 2 - помірній виразності, 3 – симптом 
був виражений максимально.  

Скарги на кашель, напади ядухи, свистячого 
дихання, задишки при фізичному навантаженні, 
слабість, стомлюваність піддавалися редукції у 
хворих обох груп. До лікування атмою хворі 1-ї 
групи у 22,2% випадків і хворі 2-ї групи у 83,3% 
випадків (p<0,001) пред'являли скарги на пос-
тійний малопродуктивний кашель слабкої інтен-
сивності. Вологий кашель із відходженням мок-
роти до лікування атмою був відзначений у 
38,9% випадків у хворих 1-ї групи й у 41,7% 
хворих 2-ї групи (p>0,1). Наприкінці курсу ліку-
вання атмою кашель хворих не турбував (рис. 
1,2). Нічні напади ядухи на початку лікування 
атмою вірогідно частіше спостерігалися у хворих 
2-ї групи з БА - 91,7% усіх випадків, у хворих 1-ї 
групи - 50% випадків (p<0,001); свистячий видих 
- у 75% випадків у хворих 2-ї групи і у 41,7% 
випадків у хворих 1-ї групи (p<0,05). На 13-18-й 
день лікування ці симптоми майже не турбували 
хворих 1-ї групи і були відзначені лише в 5,6% 
випадків. У групі хворих із БА зберігалися час-
тіше, у 66,7% випадків (p<0,001), але з меншою 
інтенсивністю. Наприкінці курсу лікування ат-
мою нічні напади ядухи і свистячий видих не 
турбували хворих, як у 1-й, так і у 2-й групі (рис. 
3,4). Скарги на задишку при фізичному наван-
таженні спочатку лікування пред'являли усі хво-
рі, а слабість і стомлюваність турбували з одна-
ковою частотою хворих 1-ї і 2-ї групи (83,7% і 
83,3%, відповідно при p>0,1). На фоні лікування 
атмою відзначалася регресія цих симптомів в 
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обох групах, а наприкінці курсу лікування такі 
скарги, але меншої інтенсивності, зберігалися у 
22,2% хворих 1-ї групи (p<0,05), що поясню-

валося більш вираженою початковою інтен-
сивністю цих симптомів внаслідок інтоксикації у 
порівнянні з групою хворих на БА (рис. 5,6). 

 

 
Порушення загального стану спочатку лі-

кування було відзначено у 33,3% хворих 1-ї і у 
83,3% хворих 2-ї групи (p<0,001), при цьому 
симптоматика була виражена незначно. На 13-18 
день лікування загальний стан нормалізувався у 
83,3% хворих 1-ї і 75% хворих 2-ї групи (p>0,1). 
Наприкінці курсу лікування загальний стан 
нормалізувався у більшості: 94,4% хворих 1-ї і 
100% хворих 2-ї групи при p>0,1 (рис. 7). Аус-
культативні зміни в легенях у вигляді жорсткого 

дихання, розсіяних сухих свистячих і вологих 
хрипів мали на фоні лікування атмою однакову 
тенденцію до регресії і зникали по закінченню 
курсу лікування (рис. 8,9,10). Подовжений 
видих, так само, як і явища емфізематозу у 
вигляді коробкового відтінку перкуторного звуку 
над легенями, спочатку були більш вираженими 
в групі хворих із БА (p<0,05), але на фоні 
лікування атмою швидко регресували (рис. 
11,12). 

 

 
Таким чином, на фоні лікування атмою від-

значався суттєвий регрес клінічних симптомів 
бронхіальної обструкції, дещо більш повільний у 
групі з ОБ у порівнянні з хворими на БА, що 
пояснювалося трохи сильніше вираженими по-
чатковими клінічними проявами інтоксика-
ційного синдрому у хворих на ОБ (слабість, 
стомлюваність, підвищена пітливість, порушення 

загального стану, задишка при фізичному на-
вантаженні).   

Лабораторні показники периферичної крові, 
що оцінювались за стандартною методикою [5], 
на початку лікування в 1-й групі хворих хара-
ктеризувалися помірним лейкоцитозом і лейко-
пенією (16,7% і 16,7%, відповідно), помірним 
прискоренням ШОЕ (до 10-23 мм/ч) у 27,8% 

Рис.1. Кашель непродуктивний 
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Рис.2. Кашель продуктивний 
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Рис.3. Нічні напади ядухи 
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Рис.4. Свистяче дихання 
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випадків. Ці зміни нормалізувалися в усіх хворих 
наприкінці курсу лікування. У 50% хворих 1-ї 
групи була виявлена помірна еозинофілія (4-
10%), що зменшилася до 5,6% усіх випадків 
наприкінці курсу лікування (p<0,001). 

Лабораторні показники периферичної крові на 
початку лікування у хворих на БА характе-
ризувалися помірною лейкопенією (25% хворих), 
незначним прискоренням ШОЕ (до 10-13 мм/ч) у 

41,2% випадків. Ці зміни нормалізувалися в усіх 
хворих наприкінці курсу лікування. У 83,3% ви-
падків у хворих на БА була виявлена помірна 
еозинофілія (4-15%), що зменшилася по частоті 
до 33,3% усіх випадків наприкінці курсу лі-
кування (p<0,001). Виявлена динаміка змін по-
казників периферичної крові у хворих обох груп 
свідчила про протизапальний і десенсибілізую-
чий ефект препарату атма.

 
Динаміка змін в імунному статусі хворих на 

фоні лікування атмою наведена в таблиці 1. У 1-
й групі на початку лікування кількість Т- і В-лім-
фоцитів була нижче за норму відповідно у 72,2% 
і 11,1% хворих. Через місяць лікування препара-
том атма в усіх хворих відбулася нормалізація 
цих показників. Рівні імуноглобулінів IgA, IgM, 
IgG на фоні лікування істотно не змінювалися. 
Рівень ЦІК вірогідно знизився до нормальних 

показників у всіх хворих (p<0,05).  Фагоцитарна 
активність нейтрофілів вірогідно підвищилася 
(p<0,05).  

У хворих 2-ї групи протягом місяця лікування 
препаратом атма відбулася достовірна норма-
лізація рівня ЦІК у 83,3% випадків (p<0,05). Фа-
гоцитарна активність нейтрофілів збільшилася з 
високим ступенем достовірності (р<0,01). 

Т а б л и ц я  1  

Динаміка імунологічних показників у хворих при лікуванні препаратом атма (М±m) 

Група ОБ (1) Група БА (2) Імунологічні 
показники 

до лікування після лікування до лікування після лікування 

Т-лімфоцити (%) 35±2,6 42,3±3,0* 43,1±2,9 46,3±2,8 

В-лімфоцити (%) 24,7±2,3 29,2±1,4* 23,1±1,8 25,5±2,7 

IgA (г/л) 1,3±0,2 0,96±0,2 1,4±0,2 1,1±0,2 

IgM (г/л) 1,2±0,2 1,7±0,3 1,5±0,2 1,6±0,2 

IgG (г/л) 12,6±1,2 12,8±0,9 12,0±1,1 10,9±0,9 

ЦІК (од. опт. пл.) 11,7±1,4 7,6±0,5* 11,5±1.2 7,8±0,6* 

Фагоцитоз (%) 26,1±2,2 32,3±1,6* 18,7±2,5 30,7±2,8** 

П р и м і т к а :  Достовірність різниці в групі до і після лікування:  * - p<0,05, ** - p<0,01. 

 
Таким чином, застосування препарату атма 

дозволило вірогідно поліпшити стан імунної сис-
теми у дітей, що хворіли на ОБ і БА. 

Динаміка змін ФЗД подана в таблиці 2. До 
лікування у 77,8% хворих 1-ї групи спостері-

галася вентиляційна недостатність (ВН) за об-
структивним типом легкого і середнього ступеня 
тяжкості. На 3-4-му тижні терапії в усіх хворих 
1-ї групи показники функції зовнішнього 
дихання досягли нормальних значень (p<0,05). 

Рис.5. Задишка при навантаженні
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Рис.6. Слабість, стомлюваність 
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Т а б л и ц я  2   

Динаміка показників ФЗД у хворих при лікуванні препаратом атма (М±m) 

До лікування На 13-18 день лікування Через 3-4 тижні лікування 
Показник 

ФЗД 
група ОБ 

(1) 
n=13 

група БА 
(2) 

n=12 

група ОБ 
(1) 

n=13 

група БА 
(2) 

n=12 

група 
ОБ (1) 
n=13 

група 
БА (2) 
n=12 

ЖЄЛ % 91,4±4,2 85,8±3,6 94,2±4,3 86,2±3,6 99,5±2,9* 88,4±3,8 

ОФВ1 % 76±2,8 62,3±2,6 82,5±3,3 74±2,9 91,4±4,1** 83,4±3,5** 

ТТ % 73,7±2,5 65±2,8 78,3±3,1 72,8±2,8 84±3,5* 81,5±3,1** 

П р и м і т к а :  Достовірність різниці в групі до і після лікування:  * - p<0,05, ** - p<0,01. 
 

У всіх хворих 2-ї групи на початку лікування 
реєструвалася ВН за обструктивним типом: у 
91,7% - легкого й у 8,3% – середнього ступеня 
тяжкості. На 3-4-му тижні терапії показники 
ФЗД так само, як і в 1-й групі, в усіх дітей 2-ї 
групи прийшли до норми (p<0,01 по показниках 
ОФВ1 і ТТ). 

Астено-невротичні прояви частіше мали місце 
в 1-й групі - 88,8% хворих і рідше у 2-й групі - 
33,3% випадків (p<0,001). У всіх досліджуваних 
обох груп після курсу лікування із застосуванням 
атми невротичні прояви були відсутні. 

 

 

Задоволеність пацієнта (батьків) раніше про-
веденим лікуванням у 1-й групі хворих у 72,2% 
випадків оцінювалася як задовільна, у 16,7% 
випадків - як добра й у 11,1% випадків – як не-
достатня. Після курсу лікування із застосуванням 

препарату атма оцінка проведеної терапії стала 
більш високою: 88,9% хворих (батьків) оцінили 
терапію як добру і 11,1% - як дуже добру. У 2-й 
групі хворих на БА спостерігалася аналогічна 
тенденція.

 

Рис.7. Порушення загального стану 
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Рис.8.  Жорстке дихання 
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Рис.9. Сухі хрипи 
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Рис.10. Вологі хрипи 
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Симптоми бронхообструкції і прояви ВН 
цілком нівелювалися з позитивним клінічним 
ефектом у 94,4% хворих 1-ї групи (рис. 13). У 
хворих на БА позитивний клінічний ефект було 
досягнуто в 75% випадків. Побічних  ефектів  під  
 

час лікування атмою нами виявлено не було.  
Для оцінки віддалених результатів лікування 

атмою у катамнезі протягом 6 місяців спос-
терігалися 10 пацієнтів: 6 дітей з рецидивним ОБ 
і 4 дитини з БА. 

 
 

 
Результати 6 – місячного катамнестиченого 

спостереження за 6 дітьми з рецидивним ОБ 
показали зменшення частоти загострень бронхіту 
і зменшення виразності клінічної симптоматики.  

 
При цьому у 4 дітей протягом 6 місяців за-
гострень бронхіту зареєстровано не було, у 2 
дітей відзначалося по одному загостренню, що 

перебігали на фоні ГРВІ в легкій формі, без 
виражених ознак бронхіальної обструкції. У 4 
дітей із БА середнього ступеня тяжкості про-
тягом 6 місяців катамнестичного спостереження 
після лікування атмою було відзначене змен-
шення інтенсивності нічних нападів ядухи на 0,8 
бала (за 3-бальною шкалою оцінки) та їхньої 
частоти на 40-60%. У всіх 10 хворих, що спос-
терігалися в катамнезі, було відзначено задо-
вільне загальне самопочуття, були відсутні скар-
ги на загальну стомлюваність, слабість. Всі діти 
задовільно переносили фізичне навантаження. 

ВИСНОВКИ 
1. Застосування препарату атма сприяє досто-

вірному поліпшенню бронхіальної прохідності за 
даними суб’єктивної самооцінки хворими, фізи-
кальними даними, а також по показниках спіро-
метрії. 

2. Застосування препарату атма в лікуванні 
БА легкого і середнього ступеня тяжкості й ОБ 
дозволяє відмовитися від застосування β2-аго-
ністів, еуфіліну, муколітиків, відхаркувальних 
засобів.  

3. Атма виявляє суттєві імуномодулюючі вла-
стивості, що підтверджується нормалізацією рів-
ня циркулюючих імунних комплексів, кількості 
Т- і В-лімфоцитів, підвищенням фагоцитарної 
активності нейтрофілів, зменшенням еозинофілії 
крові. При цьому зміни зазначених показників 
достовірні. 

4. Препарат атма є ефективним лікарським за-
собом у лікуванні бронхообструктивного син-
дрому у дітей як у вигляді монотерапії, так і у 

Рис.11. Подовжений видих 
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Рис.12. Коробковий відтінок  
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сполученні з фізіотерапевтичними методами са-
нації хронічних осередків інфекції при гострих і 
рецидивних ОБ, а також при БА легкої і се-
редньої тяжкості перебігу. Клінічна ефективність 
препарату атма в лікуванні бронхообструк-

тивного синдрому при ОБ і БА становить 94,4% і 
75,0% відповідно, що дозволяє рекомендувати 
препарат до широкого застосування, як на ста-
ціонарному, так і на амбулаторному етапах ліку-
вання цих захворювань. 
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Резюме. В статье изложены вопросы, касающиеся частоты возник-
новения острого гематогенного остеомиелита, перехода его в хроничес-
кую стадию, недостаточного совершенствования реабилитационных 
мероприятий и достаточно высокой летальности. Перечисляются су-
ществующие методы диагностики и лечения, ранние критерии хрони-
ческого остеомиелита, способы его профилактики, а также вопросы 
своевременного обеспечения ортопедической помощью. 
Summary. In the article the questions concerning incidence of origination of 
an acute hematogenic osteomyelitis, its transfer in chronic stage, insufficient 
improvement of rehabilitative measures and rather high lethality are con-
sidered. The existing methods of diagnostics and treatment, early criteria of 
chronic osteomyelitis, meas of prophylaxis and timely provision with ortho-
pedic help are listed. 

Гострий гематогенний остеомієліт (ГГО) є 
гнійно-запальним захворюванням зростаючого 
організму з переважною локалізацією вогнища у 
довгих кістках. Порушення стадій та механізмів 
кісткоутворення, що пов’язані з самим гемато-
генним остеомієлітом та процесами медика-
ментозного лікування, хірургічного втручання, 
негативно впливають на остеосинтез та в цілому 
спричинюють дисгармонійний розвиток кіс-

ткової тканини, кінцівки, порушення її функції.  
На перший погляд здається, що проблеми ді-

агностики та лікування ГГО взагалі не існує. На-
уково обгрунтовані знання цієї патології, дос-
татні можливості діагностики, широта викорис-
тання лікувальних засобів, застосування анти-
бактеріальних препаратів останнього покоління, 
впровадження нових хірургічних втручань спри-
яло покращенню всіх показників лікування па-



 
КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА 

 92 

тології. Але поглиблене їх вивчення в різних ре-
гіонах України дає підставу стверджувати, що 
проблема існує [3, 9, 10, 16, 19].  

Актуальність проблеми зумовлена частотою 
ГГО, виникненням септичних ускладнень, реци-
дивів із переходом до хронічної стадії, недос-
татнім удосконаленням реабілітаційних заходів 
на кожному етапі лікування та досить високою 
летальністю, яка, за різними даними, у дітей ста-
ршого віку становить від 0,68% до 4,2% – 7%, у 
новонароджених – 1,5% [2, 20, 21].  

Як відомо, захворювання частіше виникає піс-
ля травматичного ушкодження на фоні поперед-
ньої сенсибілізації організму із осередків хроніч-
ної інфекції (піодермія, глибокий карієс, хроніч-
ний отит, тонзиліт). Частота виникнення ГГО у 
дітей становить до 30%. Що стосується ново-
народжених, то у 62% це пов’язано з пупковою 
раною та пупковим сепсисом, у 26% – з пош-
кодженням шкіри, а у 12% – з інфікуванням вну-
трішньоутробно [21]. У немовлят крім порушен-
ня функції ураженої кінцівки, підвивиху зу-
стрічається гнійний артрит у 25% випадків [22]. 

У зв’язку з ураженням суглобів основних кіс-
ток скелета при метаепіфізарному остеомієліті 
виникає проблема ортопедичних ускладнень, які 
зустрічаються у 10% новонароджених та у 5% 
дітей старшого віку [21]. 

Відомі такі тяжкі наслідки ГГО, як патоло-
гічний та дистензійний вивих стегна, деструкція 
голівки та шийки стегнової кістки, несправжній 
суглоб шийки стегнової кістки, деформація в ді-
лянці колінного та ліктьового суглобів, набута 
криворукість, укорочення та деформація сегмен-
тів верхніх та нижніх кінцівок [14]. Зустрічається 
поєднане ураження. Все це потребує складної ор-
топедичної допомоги. В цілому ГГО є причиною 
тяжких ускладнень та порушень розвитку опор-
но-рухової системи у дітей, спричинює інвалід-
ність у 55 –72% хворих і потребує реабілітацій-
них заходів [6]. 

Досить високим є рівень травматичного осте-
омієліту, який, за даними Я.С.Лезвинського, ви-
никає у 2% дітей і розподіляється таким чином: 
67% - ускладнення відкритого перелому, 28% - 
закритого перелому, 5% - ортопедичні операції 
на кістках [7]. Чинники його виникнення – тяжкі 
відкриті пошкодження кісток і оточуючих м’я-
ких тканин та магістральних судин, нервових 
стовбурів внаслідок травми та оперативного 
втручання, несвоєчасне та некваліфіковане на-
дання первинної допомоги на дошпитальному 
етапі, пізня і недостатня первинна хірургічна об-
робка відкритого перелому, відмова від пер-
винної пластики м’яких тканин при їх дефектах 

та активного дренування; нестабільна фіксація 
уламків кісток, нераціональна антибактеріальна 
терапія, наявність вогнища інфекції та супутніх 
загальних захворювань. Передбачення та усунен-
ня цих причин є програмою дій по запобіганню 
виникнення ГГО, яку треба враховувати дитячим 
хірургам в кожній окремій ситуації. 

Ряд авторів обговорюють поняття епіфізар-
ного остеомієліту, який не підтверджується да-
ними багатьох клініко-рентгенологічних і експе-
риментальних досліджень [2]. Формування та-
кого поняття, зазначають автори, зумовлене по-
силеною увагою хірурга до артриту. Тому своє-
часне і адекватне хірургічне втручання, необхід-
не для ліквідації вогнища остеомієліту в мета-
фізі, не виконується. Приводяться дані, де у 25% 
новонароджених при епіфізарному остеомієліті 
формується міжм’язова флегмона, але трепанація 
метафізів не проводиться [22]. 

Звертається увага на патогенез пошкодження 
стегнового суглоба і деструкції голівки стегна. 
Констатується, що реактивний коксит і дистен-
зійний вивих спричинені циркуляторними пору-
шеннями у зоні запалення. Гній з вогнища, лока-
лізованого під ростковою зоною, потрапляє до 
суглоба через тонку кортикальну пластинку, вна-
слідок чого виникає гнійний коксит. М’язову 
контрактуру слід вважати важливим компо-
нентом порушення кровообігу в голівці, через 
що виникає надлом шийки чи навіть епіфізеоліз. 

Несприятливим фактором у новонароджених 
є те, що локальне ураження кістки зустрічається 
тільки у 33,1% випадків, а септикопіємічне у 
66,9%, із них токсикосептичне у 13%, що дійсно 
дає підставу вважати ГГО у новонароджених пе-
реважно проявом сепсису [2,18]. 

Прогноз захворювання погіршує метастатич-
не ураження інших органів у 18,8% хворих , 
зокрема вторинна гостра деструкція легенів, 
гнійний перикардит, пієлонефрит [18]. 

У дітей старшого віку, навпаки, місцева фор-
ма ГГО становить від 40% до 61,4%, септико-
піємічна від 22,1 – 26% до 57%, токсична або 
адинамічна – від 3% до 16,5% [18, 20, 21]. Ко-
ливання показників у регіонах України залежить 
від рівня стану здоров’я дітей та визначає різні 
умови для перебігу ГГО. 

Що стосується вікових характеристик, то ГГО 
зустрічається в усіх вікових групах майже рівно-
мірно. Так, до 1 року у 24,8% хворих, від 1 до 8 
років – 38,2%, від 8 до 14 років – 37% з пере-
вагою хлопчиків (60%) над дівчатами [4, 20].  

За локалізацією ГГО ураження стегнової кіс-
тки займає перше місце і становить від 29,6% до 
70%, великогомілкової кістки – від 21% до 
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27,8%, плечової кістки – від 5% до 15%, кісток 
таза – 5%, ураження двох і більше кісток зу-
стрічається у 7% – 13,6% хворих [3, 8, 15, 20, 21]. 

У більшості регіонів України страждає забез-
печення своєчасним бактеріологічним дослі-
дженням хворих у повному обсязі, а отже, немає 
цілеспрямованої антибіотикотерапії. Тому вирі-
шення проблеми визначення збудника остеомі-
єліту значно б покращило результати лікування 
ГГО і знизило відсоток переходу в хронічну 
стадію. 

Бактеріємія виявляється у 33% хворих, серед 
них стафілокок (золотавий, гемолітичний та епі-
дерміальний) зустрічається у 40% – 61%, у 22 – 
30% грамнегативна та змішана флора, гриби [20, 
21, 22].  

Значна проблема виникає при переході ГГО в 
хронічну стадію. Показники хронічної стадії та-
кож коливаються від 3,8 до 20,8%, а первинний 
хронічний остеомієліт досягає 36% [8, 18, 20]. 

В останній час визначені ранні критерії хро-
нічного остеомієліту [4, 23]. Висока імовірність 
хронізації запалення спостерігається при три-
валості тяжкого стану хворого понад 14-15 діб, 
відсутності тенденції до нормалізації темпера-
тури тіла протягом 15-17 діб від початку захво-
рювання. Спостерігається висока швидкість осі-
дання еритроцитів при клінічних ознаках оздо-
ровлення чи ремісії,тенденція до збільшення 
кількості еозинофільних гранулоцитів у пери-
феричній крові перед кінцем захворювання (по-
над 6-8%, або 0,35.10 9/л); незначна кількість 
лімфоцитів у периферичній крові в гострий пе-
ріод захворювання чи ремісії (менш ніж 2 
.109/л.), підвищення кількості моноцитів у період 
ремісії (понад 7-8%, або 0,5.10 9/л). Велике зна-
чення має вивчення стану імунної системи. Але 
проблема полягає в тому, що не всі лікувальні 
заклади мають можливість скористатися цими 
дослідженнями. Показники імунограми вказують 
на тяжкість перебігу ГГО та можливість пере-
ходу до хронічного. На це вказує підвищення 
рівня IgC 23-25 г/л, IgM – понад 2,2 г/л, IgA – 
понад 2,5 г/л до початку ремісії; зниження Т – 
РОК менше 25%, Т–РОК активних – менше 19% 
в гострому періоді захворювання та в період 
ремісії – (0,9+0,12).109/л,ТФР(0,640,17).109/л 
ТФЧ (0,210,04).109/л. Регуляторні субпопуляції 
Т – лімфоцитів зменшуються, що свідчить про 
інтоксикацію. Коефіцієнт ТФР/ТФЧ у хворих на 
остеомієліт становить 3 (а в нормі 2), що свід-
чить про наявність алергічних реакцій [4]. 

Моноцити мають високу метаболічну актив-
ність, їм належить важлива роль у проти-
інфекційному імунітеті, вони беруть участь у 

переборюванні та реутилізації пошкоджених тка-
нин, що дозволяє оцінювати збільшення їх кіль-
кості як адекватну реакцію на виникнення хро-
нічної інфекції. 

Про функціональну недостатність системи 
фагоцитозу свідчать показники стимулюючого 
зимозаном НСТ- теста. Відносно низька кількість 
формазанпозитивних клітин – (25,72,9)% – є оз-
накою зниження резервних можливостей систе-
ми фагоцитоза та пригнічення метаболічних про-
цесів на рівні мембран клітин. Відмічається, що 
нарощування В-РОК у період ремісії становить 
понад 20% та дорівнює (0,540,09).109/л. Дуже 
низькі показники нейтрофільного фагоцитозу 
(менше 10-13%), фагоцитарного індексу (ФІ) 
(менше 3,0) протягом усього періоду захворю-
вання, низький рівень лізоциму (менше 10 од.) у 
сироватці крові у другій половині захворювання, 
фагоцитарна активність дорівнює (60,63,5%), а 
ФІ (5,60,7од.) – нижній рівень норми [4,17]. 

Відмічається висока активність лужної фос-
фатази (ЛФ) у сироватці в гострий період 
хвороби (понад 550 од/л) та при ремісії (понад 
450 од/л) – це наслідок компенсаторних проце-
сів. Автори вказують, що прогностична значу-
щість критеріїв збільшується пропорційно їх кі-
лькості при переході ГГО у хронічну форму [4, 
23]. 

Є проблеми і в діагностиці ГГО. Госпіта-
лізація дітей проводиться у різні строки: в 1-3 
добу – 25% хворих, на 4-15 добу – 75%. Це по-
в’язано з недостатньою обізнаністю лікарів із 
клінічними ознаками та способами діагностики, 
а тому діагноз встановлюється за рентгено-
логічними даними, що, безперечно, дуже пізно 
[8]. Тому треба використовувати раннє ультра-
звукове дослідження (УЗД) для підтвердження 
діагнозу та виявлення ознак артриту, особливо 
кокситу, періоститу, субперіостального абсцесу, 
випоту в суглобі [6]. 

Ядерно-магніто-резонансне дослідження 
(ЯМРД) дозволяє визначити ступінь деструкції 
проксимального відділу стегнової кістки, вияви-
ти хрящову голівку чи її залишки, з’ясувати до-
цільність продовження проведення консерватив-
ної терапії: закрите вправлення з використанням 
функціонального методу, фіксації за допомогою 
апарата Гнівковського або виконання реконстру-
ктивно-відновної операції [11]. За допомогою 
ЯМРД можна встановити наявність ядра осифі-
кації та визначити терміни виконання оператив-
ного втручання. 

Для діагностики ГГО в стадії інтрамеду-
лярного запалення застосовується метод мікро-
остеоперфорації. Безперечним доказом наявності 
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ГГО є значне підвищення внутрішньокісткового 
тиску та геморагічно-гнійні виділення з кістко-
вомозкової порожнини. Проводять експрес-до-
слідження пунктату кістки з визначенням Рh-
кісткового мозку, показники якого повинні бути 
вищі за 5,6, що вказує на наявність ГГО у дітей. 

Лікування ГГО у дітей – складна проблема. У 
зв’язку зі значною частотою виникнення захво-
рювання мають місце незадовільні результати 
лікування, які призводять до того, що патоло-
гічний процес переходить у хронічний, а значна 
частота інвалідності хворих зумовлює медичну 
та соціальну значущість проблеми. 

При ГГО для відновлення трофіки тканин і 
оптимізації репаративних процесів у зв’язку з 
порушенням кровообігу та іннервації кінцівок 
лікування розпочинають із проведення інфузій-
ної терапії [13]. Проводячи дезінтоксикаційну 
терапію з елементами парентерального харчуван-
ня в реанімаційному відділенні при лікуванні 
дітей з ГГО, треба брати до уваги їх вік, за-
гальний стан, локалізацію, характер та стадію 
ураження.  

Поряд з інфузійною терапією застосовують 
екстракорпоральні методи детоксикації: плазма-
форез, ультрафіолетове та лазерне опромінюван-
ня крові та кістковомозкової порожнини, гіпер-
барична оксигенація, ентеросорбція [21]. Першо-
черговою проблемою є підбір адекватної антибі-
отикотерапії. Призначають антибіотики широко-
го спектру дії, переважно остеотропні, спираю-
чись на дані антибіотикограми [24]. Додатково 
вводять антибіотики внутрішньокістково, внутрі-
шньосуглобово до повної ліквідації запалення. 
Рекомендують своєчасно проводити корекцію 
ДВС-синдрому при перших його ознаках [21].  

Важливим є проведення пасивної імунізації: 
введення антистафілококового анатоксину, анти-
стафілококового гама-глобуліну, стафілококо-
вого бактеріофага, гіперімунної антистафілоко-
кової плазми, суперечливим є обґрунтування 
прямого переливання крові імунізованих донорів 
(батьки дитини), активна імунізація з вико-
ристанням аутовакцин [20]. Призначають зага-
льнозміцнюючі засоби, інгібітори протеаз, фер-
менти, плазму для підвищення природної рези-
стентності організму, фізіотерапевтичні методи з 
електроелімінацією антибіотиків у зону запален-
ня з використанням циркулярного та внутрі-
шньокісткового електродів [20]. 

Хірургічна тактика лікування метадіафізар-
ного остеомієліту полягає у розкритті та дрену-
ванні параосальної остеомієлітичної флегмони 
[8].  

У лікуванні ГГО широко застосовується мето-
дика дренування кістковомозкової порожнини 
для декомпресії інтрамедулярного вогнища за 
способом Алексюка, або мікроостеоперфорація 
електрофрезою. Виконуються два фрезові отвори 
діаметром 0,3см, у просвіт кістковомозкової по-
рожнини вводяться хлорвінілові катетери для 
локального введення антисептичних розчинів чи 
антибіотиків (внутрішньовогнищева антибіоти-
котерапія) [5, 8, 20]. 

При ураженні суглоба здійснюється пункція 
суглоба, евакуація ексудату та внутрішньосугло-
бове введення антибіотиків. У дітей раннього 
віку частіше спостерігають метаепіфізарні форми 
захворювання. Здійснюють розкриття субперіо-
стальної флегмони і дренування суглоба хлорві-
ніловим катетером діаметром 1,5-2 мм, санацію 
суглоба через катетер із наступним введенням 
розчину антибіотиків. При адекватному дрену-
ванні суглоба артротомія не показана. Перевага 
віддається остеоперфорації для внутрішньо-
вогнищевої декомпресії і місцевого підведення 
антибіотиків. Висловлюються погляди, що дре-
нування порожнини суглоба є додатковою трав-
мою, внаслідок якої виникає тугорухливість, ан-
кілоз, інвалідність [2, 14, 15, 24].  

Результат лікування залежить від термінів 
госпіталізації та хірургічної тактики, своєчасного 
та адекватного забезпечення ортопедичною до-
помогою в початковій стадії захворювання: ви-
тягнення за Шеде для профілактики виникнення 
патологічного вивиху стегна, профілактичні 
штанці по типу Шнейдерова, апарат Гнівковсь-
кого, стремена Павлика для фіксування голівки 
стегна у фізіологічно вигідному положенні про-
тягом 1,5-2 місяців [5, 11, 20]. 

Іммобілізацію ураженої кінцівки необхідно 
здійснювати протягом всього активного процесу. 
У новонароджених і дітей віком до 1 року 
доцільно застосовувати глибокі гіпсові шини, 
при ураженні стегнового суглоба – відвідні гіп-
сові шини – розпорки протягом 1,5-2 місяців. У 
дітей молодшого віку для розвантаження сугло-
бів доцільно використовувати манжеточне витяг-
нення з вантажем 0,5-1 кг, старшого віку –
скелетне витягання з вантажем 2-3 кг залежно 
від віку [2, 6, 24].  

Проблему становлять наслідки бактеріального 
кокситу у дітей. Спочатку хворі з патологічним 
вивихом стегна після ГГО потребують консер-
вативного лікування, яке найбільш ефективне у 
дітей до 1 року, у 2 роки – малоефективне, у 3 
роки – майже неефективне [11, 21]. Тому, за да-
ними деяких авторів, у 15% показане оперативне 
втручання [11]. Обсяг його залежить від тяжкості  



 9505/ Том X / 3 

патологічного процесу – це може бути просте 
відкрите вправлення вивихнутої голівки, а при 
необхідності – з коригувальною остеотомією сте-
гнової кістки і ацетабулопластикою за Пембер-
тоном. Виконуютьсяскладні реконструктивно-
відновні операції з мобілізацією проксимального 
відділу стегнової кістки та низведенням великого 
вертлюга. Це проблема, яка теж потребує оста-
точного вирішення. Але в кожному випадку по-
казана рання функціональна розробка уражених 
суглобів, при необхідності коригувальна остео-
томія стегнової кістки (вкорочуюча, деторсійна, 
деваризуюча) і металоостеосинтез за допомогою 
Г-подібної пластини [15]. У деяких випадках ви-
конується транспозиція великого вертлюга з м’я-
зами сідничої ділянки в каудальному напрямку з 
трансосальною фіксацією. Куксу шийки стег-
нової кістки вправляють у кульшову западину, 
потім здійснюють ацетабулопластику. При від-
сутності голівки і шийки стегнової кістки об-
грунтоване оперативне втручання, спрямоване на 
створення нахилу проксимального відділу стег-
нової кістки шляхом жолобчастої чи клиноподіб-
ної остеотомії з утворенням шийково-діафізар-
ного кута [6, 11,14]. 

Використовується мікрохірургічна техніка та 
позавогнищева фіксація уламків у лікуванні тра-
вматичного остеомієліту [1]. Проводиться остео-
томія, як основний спосіб виконання кісткової 
пластики із застосуванням з цією метою спице-
стрижневих апаратів. 

Таким чином, аналіз існуючих методів діаг-
ностики, клінічного перебігу та лікування гос-
трого гематогенного та хронічного остеомієліту 
показує, що проблеми існують. Подальше їх ви-
рішення повинно бути спрямоване на розв’я-
зання таких питань:  
 ГГО слід вважати невідкладним захворю-

ванням, яке потребує ранньої діагностики і на-
дання хірургічної допомоги протягом перших 
годин. Діти повинні перебувати в стаціонарі 
спеціалізованого дитячого відділення під контро-
лем хірурга і ортопеда; 
 удосконалення системи організації медич-

ної допомоги хворим із переломами на дошпи-
тальному етапі: рання обробка рани розчинами 
антисептичних препаратів, повноцінна транспор-
тна іммобілізація, раннє виконання хірургічної 
обробки з оптимальним видаленням нежиттє-
здатних тканин, репозиція та фіксація уламків 
найменш травматичним методом за допомогою 
спиць або черезшкірного остеосинтезу, активне 
промивне дренування розчинами антисептиків; 
 проведення реабілітаційних заходів у зв’яз-

ку з ураженням зони росту у новонароджених; 

 результати лікування слід оцінювати дифе-
ренційовано, в залежності від віку хворого, зага-
льного стану, локалізації, характеру та стадії ура-
ження, що в значній мірі залежить також від 
термінів госпіталізації та цілеспрямованої хірур-
гічної тактики; 
 забезпечення своєчасною та адекватною 

ортопедичною допомогою в початковій стадії за-
хворювання: витягнення за Шеде для профіла-
ктики виникнення патологічного вивиху стегна, 
профілактичні штанці по типу Шнейдерова, апа-
рат Гнівковського, стремена Павлика, для фік-
сування голівки стегна у фізіологічно вигідному 
положенні протягом 1,5-2 місяців; 
 своєчасне використання мікроостеоперфо-

рації та активної санації, що сприяє зменшенню 
внутрішньокісткового тиску, покращенню крово-
постачання кістки, запобіганню виникнення суб-
періостальної флегмони, зникненню болю, ство-
ренню умов для санації вогнища ураження, за-
безпеченню високої концентрації антибіотиків. 
Треба пам’ятати, що при пізній госпіталізації ос-
теоперфорація корисна, але не запобігає секвес-
трації та переходу захворювання у хронічну ста-
дію; 
 визначення ранніх критеріїв хронічного ос-

теомієліту дозволить передбачити профілактичні 
міри. 

До основних методів профілактики хроніч-
ного запалення кісткової тканини належать: 
 адекватна антибактеріальна терапія під ко-

нтролем бактеріологічного дослідження та своє-
часна зміна препаратів; 
 адекватна та диференційована імуноко-

рекція, постійна корекція порушень Т- системи 
імунітету і фагоцитозу; 
 обережний, раціональний підхід до заміс-

ної терапії гіперімунними препаратами, які слід 
призначати в гострому періоді захворювання під 
контролем імунологічних досліджень; 
 плазмафорез у комплексі з імунокорек-

цією; 
 гіпербарична оксигенація, яка, крім підви-

щення репаративних можливостей тканин, при-
водить до припинення кровообігу та зниження 
гіпоксії тканин, активно стимулює Т – систему 
імунітету; 
 лазерна терапія, яка підвищує енергетич-

ний потенціал клітин. 
Таким чином, проблем, які потрібно з’ясову-

вати і розробляти, дуже багато. Питання діагно-
стики і лікування ГГО, визначені останнім часом 
[5, 9, 10, 17, 18], не вичерпали усіх можливостей 
і потребують подальшого удосконалення, що бу-
де сприяти зниженню показників летальності, 
переходу до хронічної стадії та інвалідності. 
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Резюме. У доношенных детей первых 3 месяцев жизни с клиническими 
проявлениями колик новорожденных проводилась оценка неврологи-
ческого статуса, допплеросонографическое обследование системы це-
ребрального и висцерального кровотока, оценка стиля поведения по 
таким параметрам, как активность, ритмичность, восприятие, адап-
тивность, интенсивность, настроение, настойчивость, отвлекае-
мость, порог. Было выявлено, что между системами церебрального кро-
вотока, висцеральной гемодинамики и признаками функциональных 
нарушений состояния желудочно-кишечного тракта у детей первых 
месяцев жизни существуют определенные связи и клиническая мани-
фестация функциональных нарушений желудочно-кишечного тракта 
определенным образом отображает признаки дисрегуляции системы 
церебральной и висцеральной гемодинамики. Новорожденные с клини-
ческими проявлениями колик имеют также особенности поведенческих 
реакций (более высокие показатели активности, ритмичности, воспри-
ятия). Выявленная совокупность клинико-инструментальных изменений 
может быть отображением протекания адаптационного процесса. 
Summary. Neurology condition estimation, dopplersonography investigation 
of the cerebral system and visceral blood circulation, estimation of behaviour 
style according to such parametres as activity, rhythm, acceptance, adaptivity, 
intensity, mood, insistence, distracting attention, threshold were carried out in 
63 full- term infants of the first 3 months of life with clinical manifestations of 
newborn colics. Certain interrelations between the systems of cerebral blood 
circulation, visceral hemodynamics and symptoms of the functional im-
pairments of the alimentary tract condition in the infants of the first months of 
the life were determined to be and clinical manifestations of the alimentary 
tract functional impairments reflect definitly the signs of disregulation of the 
cerebral system and the visceral hemodynamics. Infants with clinical signs of 
colics also have peculiarities of behaviour reactions ( the above mentioned 
sings of activity, rhythm, acceptance). The revealed totality of the clinico-
instrumental changes may be the reflection of the adaptation process course. 

Перинатальні ураження ЦНС змінюють хід 
постнатального розвитку, зумовлюють численні 
індивідуальні особливості функцій різних систем 
організму [4-6]. Клінічні аспекти соматизації пе-
ринатальної неврологічної патології у дітей ран-
нього віку дуже актуальні, але ще недостатньо 
вивчені. Для різних вікових періодів першого ро-
ку життя характерні різні патологічні соматичні 
синдроми, що свідчать про порушення адаптації і 
поведінки у дітей з перинатальними гіпоксич-
ними ураженнями ЦНС. Серед патологічних со-
матичних синдромів, характерних для перших 
місяців життя, актуальними є функціональні по-
рушення з боку шлунково-кишкового тракту. 

До функціональних порушень відносять зах-
ворювання шлунково-кишкового тракту, що ви-
никають внаслідок порушення регуляції його 
функцій і не пов’язані з органічними змінами, 
доступними для виявлення сучасними діагности-
чними методами. Згідно з визначенням Римської 
групи експертів ВООЗ, одним із видів функціо-
нальних порушень шлунково-кишкового тракту є 
ті, що супроводжуються коліками [2].  

Функціональні порушення діяльності шлун-
ково-кишкового тракту часто зустрічаються в 
перші місяці життя дітей. У цій віковій групі на 
частку колік припадає 1/6 всіх звернень до лі-
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каря. Дані про розповсюдженість даного явища 
різняться: від 12 до 43 % [5, 8]. 

Про наявність колік у немовлят говорять при 
сильному плачі дитини без будь-яких причин. 
Раптові напади плачу звичайно з’являються про-
тягом перших тижнів життя і зникають до 4-5 
місяців. Надмірним вважається плач, який триває 
3 години на добу та виникає не рідше 3 днів на 
тиждень протягом 3 тижнів та більше [8]. Згідно 
із сучасними уявленнями, коліки – це не болі в 
животі, а характерна поведінка. Поняття коліки 
немовлят означає стан, що викликається функ-
ціональними причинами і є характерним для со-
матично здорових малюків (на відміну від колік 
як симптому інших захворювань шлунково-киш-
кового тракту) [2, 4, 5, 8].  

На сьогоднішній день існує ряд невирішених 
проблем, які стосуються колік немовлят. Головна 
з них – це проблема клінічного розмежування 
станів, що зумовлені наявністю колік чи син-
дрому гіперзбудливості внаслідок перинаталь-
ного постгіпоксичного ураження ЦНС. Адже це 
дві причини, які при відсутності інших ознак 
соматичної та неврологічної патології зумовлю-
ють наявність неспокійної поведінки у дітей пер-
ших місяців життя. Майже дві третини батьків 
дітей перших місяців життя пред’являють скарги 
на неспокійну поведінку малюків. Оскільки в 
кожному конкретному випадку безпосередня 
причина подібного порушення залишається не-
відомою, то і підходи до лікування є різними [3, 
6, 7].  

Метою роботи є вивчення взаємозв’язків між 
виявленням колік немовлят та особливостями 
поведінки, клініко-інструментальними проявами 
перинатальних постгіпоксичних уражень ЦНС у 
дітей перших місяців життя. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Проведене клініко-лабораторне та доплер-
сонографічне обстеження 63 малюків 2-3 місяч-
ного віку з клінічними ознаками, що відповідали 
переважно функціональним порушенням стану 
ЦНС внаслідок перинатального постгіпоксич-
ного ураження мозку згідно з "Класифікацією 
уражень нервової системи у дітей та підлітків" 
від 2001 р.  

У групу спостереження були включені діти, 
які не мали ознак соматичної патології, не мали 
інших нейросонографічних порушень, окрім роз-
ширення зовнішніх ліквороутримуючих просто-
рів, мали відповідні віку показники фізичного 
розвитку, не мали патологічних (запальних) змін 
показників розширеної копроскопії, а зміни мік-
робного пейзажу у них не перевищували меж, 
відповідних I ступеню дисбактеріозу.  

Окрім клініко-неврологічного, лабораторного 
обстеження та доплерсонографічного досліджен-
ня мозку проводилось визначення доплерогра-
фічних показників кровотоку головного мозку - 
максимальної систолічної та мінімальної діасто-
лічної швидкостей, індексів резистентності пе-
редньої мозкової (VПМАc, VПМАд, ІРПМА), се-
редньої мозкової (VСМАc, VСМАд, ІРСМА), ба-
зилярної артерії (VБАc, VБАд, ІРБА), швидкості 
кровотоку вени Галена (VВГ); чревного стовбуру 
- максимальної систолічної швидкості (VЧСс), 
мінімальної діастолічної швидкості (VЧСд), ін-
дексу резистентності (ІРЧС).  

У обстежених дітей проводилась оцінка сти-
лю поведінки (темпераменту) за допомогою збір-
ників запитань Early Infancy Temperament Ques-
tionnaire (для малюків 1-4 місяців життя) [9]. По-
ведінка дітей характеризувалась такими парамет-
рами, як активність (насамперед обсяг активних 
рухів), регулярність (або ритмічність фізіологіч-
них функцій: сну, випорожнень кишечника, го-
дування), сприймання (перша реакція на нові 
подразники), адаптивність (наскільки легко ди-
тина пристосовується до нових умов), інтенсив-
ність (сила вираження негативних та позитивних 
емоцій), настрій (переважання негативних чи по-
зитивних емоцій протягом доби), наполегливість 
(час, протягом якого дитина може здійснювати 
певний вид діяльності), відволікаємість (наскіль-
ки легко можна заспокоїти дитину), поріг (міні-
мальна сила зовнішніх впливів, необхідна для ре-
акції дитини). Числове вираження параметрів 
представлене у вигляді центильних показників 
[1]. 

Статистичне опрацювання проводили із засто-
суванням статистичних програм “Statistica for 
Windows v. 5.0”, “Statistica for Windows v. 6.0”. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Всі обстежені діти в анамнезі мали фактори 

обтяження пре-, перинатального періоду, які 
могли б свідчити про можливість постгіпоксич-
ного ураження ЦНС: гестоз I половини вагітності 
(14,4 %), анемію (26,9 %), загрозу переривання 
вагітності (28,6 %), гестоз II половини вагітності 
(7,9 %), ознаки хронічної фетоплацентарної не-
достатності (3,2 %), гострі респіраторні захворю-
вання (11,1 %), швидкі та стрімкі пологи 
(25,4 %), первинну слабкість пологової діяль-
ності (14,3 %), туге обвиття та патологію пупови-
ни (22,2 %), передчасне відшарування та патоло-
гію плаценти (1,6 %), необхідність родости-
муляції та акушерських втручань (27,0 %). 
15,9 % новонароджених потребували проведення 
засобів первинної реанімації. В неонатальному 
періоді відмічались ознаки синдрому гіперзбуд-
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ливості у 58,7 %, гіпертензійно-гідроцефального 
– у 23,8 %, синдрому зниження нервово-рефлек-
торної збудливості у 12,7 %, змін м’язового то-
нусу у 33,3 % дітей. Ознаки перивентрикуляр-
ного набряку мозкової тканини реєструвались у 
19,0 % обстежених дітей, ознаки внутрішньо-
шлуночкових крововиливів I ст. – у 6,3 % ма-
люків.  

На момент обстеження 9 (14,3 %) малюків не 
мали ознак неврологічної дисфункції, 35 (55,6 %) 
мали ознаки синдрому гіперзбудливості, 14 
(22,2 %) - ознаки гіпертензійно-гідроцефального 
синдрому, 23 (36,5 %) - помірні зміни м’язового 
тонусу. У 21 (33,3 %) дитини відмічались ознаки, 
що відповідали діагностичним критеріям колік 
немовлят.  

Надмірний плач може бути і проявом синд-
рому гіперзбудливості, і проявом колік немовлят. 
Синдром гіперзбудливості внаслідок перинаталь-
ного постгіпоксичного ураження ЦНС харак-
теризується наявністю обтяженого перинаталь-
ного анамнезу та ознак неврологічної дисфункції 
з раннього неонатального періоду (посилення 
спонтанної рухової активності, частий немоти-
вований плач, пожвавлення безумовних рефлек-
сів, здригування, м’язова дистонія, підвищення 
сухожильних рефлексів, тремор кінцівок та під-
боріддя, неспокійний, поверхневий сон). Крите-
рієм розмежування із ознаками колік є вира-
женість та тривалість ознак неврологічної дис-
функції та відсутність чіткої часової залежності 
часу плачу протягом доби. 

Критерії діагнозу колік включають: вік, коли 
з’явились вказані симптоми (з перших тижнів 
життя до 4-5 міс.), частоту та тривалість ознак, 
відсутність ознак соматичних дисфункцій, на-
самперед з боку шлунково-кишкового тракту. 

Частота реєстрації колік корелювала з реєс-
трацією синдрому гіперзбудливості (r = 0,26, р 
< 0,05). 

Якщо використовувати запропоновані крите-
рії діагностики синдрому гіперзбудливості та ко-
лік немовлят, то насамперед слід виділити часто-
ту ознак реєстрації надмірного плачу та частоту 
ознак реєстрації ритмічності виникнення даного 
явища (неспокійна поведінка в один і той же час 
доби) (табл. 1). 

Відсутня залежність між частотою реєстрації 
надмірного плачу та ознаками ритмічності да-
ного явища (р>0,05). 

У виділених групах дітей (з ознаками над-
мірного плачу ритмічного характеру, з ознаками 
надмірного плачу неритмічного характеру, без 
ознак надмірного плачу) було проведене порів-
няння параметрів типу поведінки. Достовірні 

відмінності були зареєстровані по таких показ-
никах, як активність, ритмічність, сприймання, 
наполегливість (р < 0,05). 

 

Т а б л и ц я  1  

Частота реєстрації ознак надмірного 
плачу в групі спостереження 

Показники 

Кількість дітей 
групи, у яких 
були ознаки 
надмірного 

плачу 

Кількість дітей 
групи, у яких не 

було ознак 
надмірного 

плачу 

Кількість дітей 
групи, у яких епізоди 
безпричинного плачу 
відмічались в один і 
той же час доби 

18 (48,6 %) 17 (65,4 %) 

Кількість дітей 
групи, у яких епізоди 
безпричинного плачу 
не були ритмічними 

19 (51,4 %) 9 (34,6 %) 

Всього 37 26 

 
Діти з ознаками надмірного плачу ритмічного 

характеру мали високі показники параметрів, що 
характеризували активність (58,09±6,58), ритміч-
ність (58,53 ± 5,46), максимальні значення показ-
ника наполегливості (73,97 ± 5,83), мінімальний 
поріг сприймання (35,29 ± 4,33). Діти з ознаками 
надмірного плачу неритмічного характеру мали 
високі показники параметрів, що характери-
зували активність (62,21 ± 6,08), ритмічність 
(61,05 ± 6,03), наполегливість (54,73±5,13), мак-
симальний поріг сприймання (75,26 ± 3,32). Діти 
без ознак надмірного плачу мали низькі показ-
ники параметрів, що характеризували активність 
(34,61 ± 5,23), ритмічність (37,60 ± 5,17), сприй-
мання (46,15 ± 5,44), наполегливість (53,94 ± 
5,14). 

Отже, отримані результати не співпадають з 
існуючим положенням, що неспокійна дитина 
характеризується нерегулярністю функцій, інтен-
сивними реакціями, несприйманням нового, не-
гативізмом, низькою адаптивністю [1]. 

Для перевірки гіпотези про можливі взаємо-
зв’язки між наявністю функціональних порушень 
шлунково-кишкового тракту та показниками 
церебральної та вісцеральної гемодинамічної си-
туації була досліджена структура вірогідних ко-
реляційних зв’язків доплерографічних парамет-
рів різних груп спостереження. У дітей без ознак 
колік виявлялись кореляційні зв’язки: VЧСс-
VВГ (r = -0,32), ІРЧС-ІРПМА (r = 0,29). У дітей з 
ознаками колік виявлялись кореляційні зв’язки - 
VЧСд-ПМАс (r = 0,48).  
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Представлені результати можуть вказувати на 
той факт, що “маніфестація” функціональних по-
рушень з боку шлунково-кишкового тракту спів-
падає зі зміною системи взаємозв’язків між па-
раметрами церебрального та вісцерального кро-
вотоку, насамперед за рахунок послаблення ме-
ханізмів регуляції тонусу церебральних артерій 
та чревного стовбуру, а також послаблення взає-
мозалежностей між показниками церебрального 
венозного кровотоку та гемодинамічними да-
ними чревного стовбуру. Можливо, саме ця 
ситуація і є ознакою функціональної дезінтег-
рації, яка в певній мірі може бути патогене-
тичною складовою функціональних порушень. 

Був проведений кластерний аналіз стандар-
тизованих доплерографічних показників. Всі да-
ні умовно можна було розділити на дві групи: 
перша група характеризувала максимальні швид-
кості кровотоку в артеріях, друга група - стан 
резистентності артерій та швидкість венозного 
кровотоку. 

Взявши за основу представлений поділ допле-
рографічних показників, провели кластерний 
аналіз (метод Ward) відповідно до визначених 
груп.  

При використанні для статистичної обробки 
індексів резистентності судин та параметрів ве-
нозного кровотоку вся група спостереження була 
поділена на 6 кластерів. Різниця між частотою 
реєстрації колік у виділених групах була нез-
начущою (χ2 = 2,521, р > 0,05). 

При використанні для статистичної обробки 
даних швидкостей артеріального кровотоку вся 
група спостереження була поділена на 3 клас-
тери. Доплерографічні показники окремих клас-
терів представлені в табл. 2. 

 

Т а б л и ц я  2  

Характеристика доплерографічних 
показників кластерів, виділених за 
даними швидкостей артеріального 

кровотоку (М±m) 

Виділені групи 

Параметри перший 
кластер 
n = 28 

другий 
кластер 
n = 16 

третій 
кластер 
n = 19 

VПМАc, см/сек 51,66±1,44 61,56±1,87 49,40±1,49 

VСМАc, см/сек 30,07±1,24 38,47±1,26 27,65±1,18 

VБАc, см/сек 49,14±1,48 51,38±1,68 47,75±1,28 

VЧСc, см/сек 77,86±1,56 62,26±1,94 52,72±1,91 

 

Застосування методів множинних порівнянь 
вказувало на вірогідно (р < 0,05) вищі показники 

VПМАc і VСМАc у другій групі (ніж у першій і 
третій), високі показники VЧСc відрізняли пер-
шу групу від другої та третьої. 

Віділені групи вірогідно відрізнялись за час-
тотою реєстрації колік (χ2 = 6,371, р < 0,05) (табл. 
3). Найменша частота колік відзначалась у групі 
з мінімальними значеннями швидкостей систо-
лічного кровотоку в артеріях. 

 

Т а б л и ц я  3  

Клінічна характеристика малюків 
кластерів, виділених за даними 

швидкостей артеріального кровотоку 

Виділені групи 

Клінічні ознаки 
перший кластер 

n = 28 

другий 
кластер 
n = 16 

третій 
кластер 
n = 19 

Коліки немовлят 
12 

(42,9 %) 
7 

(43,8 %) 
2 

(10,5 %) 

 
Таким чином, встановлені взаємозв’язки між 

системами церебрального кровотоку, вісцераль-
ної гемодинаміки та ознаками функціональних 
порушень стану шлунково-кишкового тракту у 
малюків перших місяців життя. Мова не йде про 
сильні зв’язки і, тим більше, про причинно-нас-
лідкові стосунки. Скоріше за все, функціональні 
порушення шлунково-кишкового тракту певним 
чином відображають ознаки дизрегуляції систе-
ми церебральної і вісцеральної гемодинаміки. 
Виявлена сукупність клінічних, інструменталь-
них проявів, змін параметрів поведінки може 
бути відображенням перебігу адаптаційного про-
цесу.  

У реакціях адаптації найбільш повно роз-
криваються індивідуальні риси реагування, а ада-
птаційні можливості організму є виміром інди-
відуального здоров’я. Пристосовний ефект само-
регуляції завжди забезпечується антагоністич-
ними процесами, проявом яких є і хвилеподібна 
зміна функцій шлунково-кишкового тракту. Вод-
ночас це критерій міри адаптованості шлунково-
кишкового тракту, який доповнює і уточнює 
комплексну оцінку соматичного здоров’я ди-
тини. 

ПІДСУМОК 

1. Важливими критеріями адаптації немовлят 
із перинатальним ураженням головного мозку 
гіпоксично-ішемічного генезу є наявність чи від-
сутність порушень соматичних функцій і тип 
поведінкових реакцій. 

2. При функціональних порушеннях шлунко-
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во-кишкового тракту (коліки) патогенетичною 
складовою є дизрегуляція системи церебральної і 
вісцеральної гемодинаміки. 

3. Немовлята з клінічними ознаками колік ма-
ють особливості поведінкових реакцій: високі 
показники активності, ритмічності, сприймання. 

4. Сукупність клініко-інструментальних і по-
ведінкових особливостей є відображенням пере-
бігу адаптаційного процесу і уточнює комплекс-
ну оцінку стану здоров’я дітей з постгіпоксич-
ними ураженнями ЦНС. 
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Резюме. В статье проведен анализ эффективности нейромидина в ко-
мплексном лечении 103 детей раннего возраста с двигательными рас-
стройствами разного генеза на основании клинических и электро-
нейромиографических исследований. Получены данные, что нейромидин 
повышает эффективность стандартной терапии. Показана возмож-
ность использования нейромидина в комплексной терапии двигательных 
расстройств у детей первого года жизни. 
Summary. In the article the analysis of neuromidin efficiency in a complex 
treatment of 103 infants with motоr violations of different etiology on the 
basis of clinical  and electroneuromyographic investigation have been con-
ducted. It is shown, that neuromidin rises efficiency of a standard therapy. 
Possibility of neuromidin use in a complex therapy of motоr violations in the 
children of the first year of life is shown.  
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Частота неврологічних порушень у дітей ран-
нього віку зберігається в СНД, у тому числі і в 
Україні, на високому рівні, перевищуючи анало-
гічні показники розвинених країн у 4-10 разів, 
без тенденції до зниження [1]. Це зумовлено як 
негативними чинниками (зниження рівня здоро-
в'я населення, соціальні проблеми), так і підви-
щенням ефективності акушерської і педіатричної 
допомоги, що зумовила виживання дітей з ура-
женням центральної нервової системи. Проблема 
вживання фармакологічних препаратів у ранній 
реабілітації дітей до року з наслідками пе-
ринатального ураження нервової системи 
(НППНС) залишається дуже актуальною. Думки 
лікарів у цьому відношенні інколи абсолютно 
протилежні: від повної відмови від вживання 
фармакологічних препаратів нейротропної дії (в 
основному ця точка зору поширена в країнах 
Європи і Північної Америки) до надмірної фар-
макологічної терапії в лікуванні НППНС (країни 
СНД). Як свідчить історія медицини, істина в 
подібних випадках знаходитися десь посередині. 
В той же час, беручи до уваги пластичність і 
репаративні властивості нервової системи у дітей 
на першому році їх життя, на наш погляд, не-
обхідно максимально використовувати це сво-
єрідне «терапевтичне вікно», застосовуючи як 
немедикаментозні, так і медикаментозні методи 
лікування. 

Нейромідин – препарат, в основі дії якого ле-
жить комбінація двох молекулярних механізмів – 
блокада калієвої проникності мембрани і інгібу-
вання холінестерази. Нейромідин діє на всі ланки 
проведення збудження: стимулює пресинаптичне 
нервове волокно, збільшує викид нейромедіатора 
в синаптичну щілину, зменшує руйнування аце-
тилхоліну ферментом, підвищує активність 
постсинаптичної клітини прямим мембранним і 
опосередкованим медіаторним впливом. Від по-
єднання в спектрі активності нейромідину блока-
ди калієвої проникності мембрани і інгібування 
холінестерази залежить важливий ланцюг вза-
ємозв'язаних фізіологічних ефектів препарату. 
Постсинаптичні структури при цьому знахо-
дяться під подвійним стимулюючим впливом – з 
одного боку, нейромідин прямо впливає на їх 
мембрану, збільшуючи тривалість періоду депо-
ляризації, а з іншого – стимулює збільшення кі-
лькості медіатора, що вивільняється з пресинап-
тичної терміналі. Таким чином, нейромідин діє 
на всі ланки в ланцюгу процесів, забезпечуючи 
проведення збудження. 

Метою роботи була оцінка ефективності ней-
ромідину в комплексному лікуванні рухових по-
рушень у дітей раннього віку. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У дослідження включено 103 дитини у віці 
від 6 до 12 місяців із руховими порушеннями 
центрального і периферичного характеру, які 
були обстежені протягом 2003-2004 р.р. на базі 
обласного дитячого неврологічного центру 
ДМКЛ №5. Після клініко-неврологічного обсте-
ження було виділено 3 клінічні групи хворих: 1 
групу склали діти з невропатією лицьового нерва 
(32), 2 – з синдромом рухових розладів, зумов-
лених гіпоксично-ішемічним ураженням голов-
ного мозку (35), 3 – з руховими розладами вна-
слідок спинальної травми (36). У кожній групі 
було виділено 2 підгрупи: А і В. В підгрупу А 1 
групи були включені хворі, які одержували тра-
диційну терапію, в підгрупу В – хворі, які одер-
жували додатково нейромідин. Підгрупу А 1 
групи склали 17 дітей, підгрупу В - 15 дітей, в 2 
групі підгрупи були представлені 18 і 17 дітьми, 
а в 3 - 18 і 18, відповідно. Підгрупи були зістав-
лені відповідно до статі і віку. Контрольну групу 
склали 20 здорових дітей, середній вік яких був 9 
місяців. 

Всім хворим проводилися наступні дослід-
ження – клінічний огляд, загальноклінічні аналі-
зи, визначення електролітів крові, електронейро-
міографія (ЕНМГ). В нашій роботі ЕНМГ-до-
слідження включало методи нашкірної ЕНМГ 
стимуляції, у тому числі визначення параметрів 
М-відповіді, F-хвилі по наступних методиках: 

-стимуляційна ЕНМГ - дослідження швид-
кості проведення імпульсу (ШПІ) по дистальних 
відділах рухових волокон, визначення часу про-
ведення імпульсу - латентності (Lat) і амплітуди 
(Аmp ) М-відповіді; 

-дослідження «F-хвилі», з розрахунком ШПІ в 
проксимальному відділі рухових волокон, визна-
чення часу проведення імпульсу - латентності 
(Lat) і Amp F-відповіді. 

Перша методика дозволяє визначити Amp М-
відповіді (силу скорочення), ШПІ по нервових 
стовбурах на різних сегментах кінцівки, а при 
дослідженні коротких нервів, таких як лицьовий 
нерв, - Lat М-відповіді. Дослідження F-хвилі в 
нашій роботі ми використовували для оцінки 
стану проксимальних відділів нервових стов-
бурів. Для патологічного стану характерне збіль-
шення Lat F-хвилі, зниження Amp М-відповіді і 
F-хвилі. При значному ураженні нервового стов-
бура F-хвиля може взагалі не викликатися [7]. 
Провідність у дистальних сегментах периферич-
них нервів ми визначали, досліджуючи показ-
ники ШПІ при стимуляції в різних точках по хо-
ду нерва. 
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Електронейроміографічно оцінювалася фун-
кціональна здатність тих м'язів, в яких клінічно 
наголошувалися слабість (відсутність довільного 
руху): у хворих 1 групи – м'язів обличчя 
(лицьовий нерв); у хворих 2 і 3 груп – м'язів 
верхніх і нижніх кінцівок (ліктьовий, серединний 
і великогомілковий нерви). 

Реєстрацію М-відповіді і F-хвиль здійснювали 
з компактних м'язів малого об’єма: m.orbi-
cul.ocul., m.orbicul.or., m.mental., m.abd.pol.br, 
m.abd.dig.min., m. flex.hal. З дрібних м'язів, при 
поверхневому розташуванні електродів, реєстру-
ється електрична відповідь практично зі всіх 
моторних одиниць. Це дозволяє об’єктивно оці-
нити участь усіх відділів рухової одиниці у ре-
алізації М-відповідей і F-хвиль [3]. 

Нейрофізіологічне обстеження хворих прове-
дено на нейродіагностичному комплексі 
«NEUROPACK -8» фірми «Nihon Kohden» 
(Японія). Для реєстрації використовувалися по-
верхневі хлорсрібні електроди, накладення яких 
на шкіру проводилося після попередньої її об-
робки 70 спиртом. Як провідне середовище 
використовувався ЕМГ-гель. Опір на електродах 
складав 3-10кОм. Відмінність імпедансу на 
активному і референтному електродах склала в 
середньому 2,30,7кОм. Стимуляція проводилася 
в класичних точках у зоні проекції нерва, який 
іннервує даний м'яз стимулюючим біполярним 
електродом з м'якими провідними елементами і 
відстанню між катодом і анодом 2см. Для сти-
муляції використовувалися позитивні прямокутні 
електричні імпульси частотою 2Гц і тривалістю 
0,2 мс. Сила стимулу склала 40,26,6мА.  

Відвідні електроди накладалися за класичною 
методикою «м'яз-сухожилок» [4,5]. Активний 
електрод накладався на моторну точку м'яза, 
референтний - на сухожилок або кістковий вис-
туп. Вимірювання Amp (амплітуди) м'язової від-
повіді (М-відповіді) проводили від піку до піку 
(в мВ), Lat (латентного періоду) М-відповіді (в 
мс), ШПІ по нервових волокнах до відповідного 
м'яза (в метрах у секунду), діапазон Lat (латен-
тного періоду) 40 F-хвиль (в мс) [7]. Реєстрація 
проводилася в режимі запису програми в двох 
пробах: дослідження ШПІ та дослідження F-
хвилі. Аналізувалися наступні ЕНМГ-показники 
: в 1 групі - Amp М-відповіді; Lat М-відповіді, в 2 
групі - Amp М-відповіді, ШПІ по дистальних 
відділах нервових волокон; в 3 групі - Lat F-
хвилі, Amp М-відповіді.  

Нейромідин призначався у фіксованій дозі по 
5 мг двічі на добу протягом 30 днів. ЕНМГ 
проводилася до початку лікування і на 30-й день 
після лікування.  

Статистична обробка одержаних результатів 
проводилася методом варіаційної статистики з 
використанням критеріїв достовірності Стью-
дента, для малих виборок за допомогою непара-
метричних методик.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Дослідження функціональної здатності ураже-

них м'язів і нервових стовбурів до початку ліку-
вання показало їх активну участь у патологіч-
ному процесі, який приводить до зниження рухо-
вої функції.  

У результаті проведених досліджень симет-
ричних груп м'язів обличчя і кінцівок виявлено, 
що порівняно з контрольною (здоровою) групою 
у дітей з руховими порушеннями до лікування 
було зафіксовано наступне: зниження амплітуди 
М-відповіді, зниження ШПІ, збільшення латен-
тного періоду М-відповіді, збільшення латентно-
го періоду F-хвилі. Аналіз даних ЕНМГ показав, 
що ступінь порушення функціональної здатності 
м'язів відповідав ступеню тяжкості патологіч-
ного процесу. 

 

Рис.1. Клінічна ефективність по групах 

 

Клінічно ефективність лікування оцінювалася 
за наступною шкалою: значне поліпшення рухо-
вих функцій, помірне, незначне або відсутність 
ефекту. Помірне або значне поліпшення у виг-
ляді нормалізації тонусу м'язів, зменшення м'язо-
вої слабкості і збільшення об'єму рухової актив-
ності відзначено у 66% хворих підгрупи А і 88% 
підгрупи В 1 групи, 61% і 82% 2 групи, 72% і 
83% 3 групи, відповідно (рис.1). Ступінь віднов-
лення рухових функцій на фоні лікування нейро-
мідином, як і при традиційній терапії, залежав 
від тяжкості поразки нервово-м'язового апарату. 
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Дані по динаміці показників ЕНМГ у дітей з 
ураженням лицьового нерва представлені в 
таблиці 1. Аналіз даних показав, що на фоні лі-
кування відзначено поліпшення ЕНМГ-показни-
ків, як у підгрупі А, так і у підгрупі В. У той же 

час динаміка ЕНМГ-показників (збільшення ам-
плітуди М-відповіді і зменшення часу його ла-
тентності) в підгрупі В була достовірно краще в 
порівнянні з підгрупою А. 

 

Т а б л и ц я  1  

Динаміка показників ЕНМГ у дітей 1 групи 

Показники М-відповіді р (А-В) 

макс. amp, мВ 
латентний період 

М-відповіді, мс 
Досліджені м'язи 

до лікування 
після 

лікування 
до лікування 

після 
лікування 

Amp Lat. 

m. оrbic.оcul. В 0,4±0,03 1,7±0,04* 5,2±0,5 3,5±0,4* 

m. оrbic.оcul. А 0,4±0,05 1,3±0,06 5,3±0,3 4,4±0,2 
<0,05 <0,05 

m. оrbic.or.В 0,8±0,06 2,3±0,09* 4,9±0,1 3,4+0,2* 

m. оrbic.or. А 0,9±0,05 1,8±0,08 5,0±0,2 3,0±0,1 
<0,05 <0,05 

m. mental.В 1,2±0,04 3,0±0,06* 4,5±0,3 3,1±0,4* 

m. mental.А 1,3±0,06 2,7±0,07 4,4±0,5 3,9±0,3 
>0,05 >0,05 

А-традиційна терапія, В – додатково нейромідин. *-показники підгрупи В, порівнювані з аналогічними показниками підгрупи А. 

 
Динаміка показників у групі з руховими пору-

шеннями, зумовленими гіпоксично-ішемічним 
ураженням (2 група) представлена в таблиці 2. 

У другій клінічній групі, як і в першій, від-
значено поліпшення всіх показників –амплітуди 
М-відповіді і швидкості проведення імпульсу, як 

в підгрупі А, так і в підгрупі В. Вказані показ-
ники у дітей, які одержували у складі комплекс-
ної терапії нейромідин, у порівнянні з дітьми, які 
приймали традиційну терапію, були краще, при-
чому в більшості випадків це було статистично 
вірогідно. 

 

Т а б л и ц я  2  

Динаміка показників ЕНМГ у дітей 2 групи 

Показники М-відповіді р (А-В) 

макс. аmp, мВ ШПІ, м/с Досліджені м'язи 

до лікування 
після 

лікування 
до лікування 

після 
лікування 

Amp ШПІ 

m.abd.pol.br. В 3,3±0,4 9,2±0,9* 34,0±0,7 47,0±1,1* 

m.abd.pol.br. А n
.m

ed
. 

3,5±0,5 7,1±0,6 33.4±0,4 46.1±0,9 
<0,05 >0,05 

m.abd.dig.min.В 3.0±0,3 7.3±0,6* 31.1±0,8 45.7±1,0* 

m.abd.dig.min.А n
.u

ln
. 

3,1±0,4 6.1±0,4 32.3±0,9 42.6±1,3 
<0,05 <0,05 

m.flex. hal.В 3.3±0,5 16.3±1,2* 35.7±1,0 48.9±1,8* 

m.flex.hal.А 

n
. t

ib
ia

l. 

3.1±0,4 14.0±0,9 33.9±0,9 44.3±1,5 
>0,05 <0,05 

А-традиційна терапія, В – додатково нейромідин. *-показники підгрупи В, порівнювані з аналогічними показниками підгрупи А. 

 
У хворих із руховими порушеннями, зумов-

леними спинальною травмою (3 група), в обох 
підгрупах зареєстровано поліпшення ЕНМГ-
показників. При цьому вираженість позитивних 

зсувів у підгрупі дітей, що одержували додат-
ково нейромідин, була помітніше, хоча відмін-
ності були статистично достовірні тільки за да-
ними зміни Lat F-хвилі (табл. 3).  
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Узагальнюючи дані по динаміці ЕНМГ-показ-
ників, можна відзначити властивості нейромі-
дину потенціювати репаративні процеси нерво-
вої системи, що виявляється більш вираженим 
збільшенням швидкості проведення імпульсу по 

рухових нервових волокнах, зменшенням рези-
дуальних латентностей, а також збільшенням М-
відповіді при його призначенні у складі ком-
плексної терапії.  

 

Т а б л и ц я  3   

Динаміка показників ЕНМГ у дітей зі спинальною травмою. 

Показники F-хвилі і М-відповіді 

Макс. 
Аmp М-відповіді, мВ 

Lat F-хвилі, мс 
р (А-В) 

Досліджені м'язи 

до  
лікування 

ч/з 1міс. 
після 

лікування 

до 
лікування 

ч/з 1міс. після 
лікування 

Amp 
Lat F-
хвилі 

m.abd.pol.br В 3.3±0,2 3,7±0,3* 21.8±0,5 19,5±0,6* 

m.abd.pol.br А n
.m

ed
. 

3,1±0,3 3,3±0,2 22.±0,6 22,0±0,4 
>0,05 <0,05 

m.abd.dig.min В 2,9±0,3 3.0±0,2* 23.3±0,7 20.7±0,7* 

m.abd.dig.min А 

n
.u

ln
ar

is
 

2.8±0,4 2.9±0,3 23.6±0,8 23.6±0,6 
>0,05 <0,05 

m.flex. hal. В 3.3±0,2 4.4±0,5* 22,6±0,4 22,1±0,5* 

m.flex.hal. А 

n
. t

ib
ia

li
s 

3.2±0,3 3.9±0,2 22,5±0,3 22,3±0,5 
>0,05 >0,05 

А-традиційна терапія, В – додатково нейромідин, *-показатели підгрупи В, порівнювані з аналогічними показниками підгрупи А. 

 
У всіх клінічних групах позитивна динаміка 

ЕНМГ-показників корелювала з поліпшенням 
рухових функцій, нормалізацією темпів мотор-
ного розвитку. При цьому ефективність лікуван-
ня була більш вираженою у підгрупах, які одер-
жували разом із традиційною терапією нейромі-
дин. 

При використанні препарату не було заре-
єстровано побічних ефектів у жодного з паці-
єнтів. 

ПІДСУМОК 

Проведена робота показала, що препарат ней-
ромідин може бути рекомендований до вживання 
в ранній реабілітації дітей першого року життя з 
синдромами рухових порушень у результаті 
перинатального гипоксично-ішемічного уражен-
ня нервової системи, а також ураження лицьо-

вого нерва, значно підвищуючи ефективність 
відновних заходів.  

Проведене дослідження було присвячене вив-
ченню ефективності нейромідину тільки при ру-
хових порушеннях у дітей раннього віку. У той 
же час роботами зарубіжних дослідників дове-
дений вплив інгібіторів ацетілхолінестерази на 
когнітивні процеси, включаючи препарати, бли-
зькі по фармакології до нейромідину (такрин). У 
зв'язку з цим, на наш погляд, було б перспек-
тивним продовжити вивчення нейромідину як 
препарату, що впливає не тільки на відновлення 
рухових, але й, можливо, на формування когні-
тивних функцій у дітей першого року життя, що 
перенесли гипоксично-ішемічне ураження ЦНС 
(при якому патологія і порушення формування 
рухових функцій облігатні з розладами психо-
мовного розвитку). 
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Резюме. Проведено морфологическое изучение тканей мочевого пузыря 
30 новорожденных с экстрофией мочевого пузыря. Отмечено возра-
стание коэффициента тканевого матрикса до 1,2 против 0,38 в конт-
рольной группе. Выявлено уменьшение количества мышечных волокон в 
стенке детрузора с увеличением количества коллагена, преимущест-
венно за счет I и III его типов. 
Summary. Morphologic study of urinary bladder tissues of 30 newborns with 
bladder extrophy was done. The increase of tissue matrix ratio up to 1,2  vs 
0,38 in a control group was noted. The decrease of muscular fibers number in 
detrusor wall with the increase of collagen number, predominantly at the ex-
pense of types I and III, was revealed. 

Екстрофія сечового міхура належить до най-
важчих комплексних вад розвитку, що зустрі-
чається з частотою 1:10 000-15 000 новонарод-
жених [6]. На сьогодні вважається, що в основі 
виникнення ЕСМ лежить порушення вростання 
мезодермальної пластинки [ 3]. Формування мор-
фологічних змін у детрузорі при екстрофії 
сечового міхура залишається невивченими, таки-
ми , що мають протилежні тлумачення [ 4,5,7,8]. 
Залишається незрозумілим, які зміни у тканинах 
сечового міхура вроджені, а які набуті з приводу 
інфекції або є результатом відповіді тканин на 
хірургічну корекцію вродженої вади[3,6,10,11]. 
Після успішного проведеня усіх етапів лікування 
у дяких паціентів збільшується обсяг сечового 
міхура та з’являється можливість для пластики 
його шийки, у інших обсяг сечового міхура не 
збільшується навіть після пластики шийки [2,9]. 
Описані вище питання стримують розвиток хі-
рургічної корекціїї цих вад, не дають можливості 
визначити оптимальні строки лікування, відпра-
цювати єдину тактику лікування, його опти-
мальну етапність та унеможливлюють прогно-
зування результатів лікування. Наше досліджен-
ня ставило за мету з’ясувати патогенез форму-
вання незадовільних результатів лікування шля-
хом порівняння біосійного матеріалу тканин се-
чового міхура в нормі та при екстрофії сечового 
міхура у новонароджених дітей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 30 новонароджених пацієнтів, хво-

рих на ЕСМ. Біопсійний матеріал отримували під 
час первинної пластики. Вік пацієнтів під час бі-
опсії коливався від одного дня до 10 днів ( у се-
редньому 6 днів). Контрольну групу становили 
секційні матеріали, отримані від 20 новона-
роджених того ж віку ( у середньому 5 днів), які 
померли від інших причин. Із контрольної групи 
були вилучені діти, які мали урогенітальні вади 
або яким проводилася катетеризація сечового 
міхура. Біопсійний матеріал отримували зі стінки 
сечового міхура, по середній лінії, в зоні над ос-
новою тригону. 

Зразки тканин фіксували рідиною Боуена та 
нормальним забуференим формаліном (рН = 7,2) 
протягом 24 годин при кімнатній температурі, 
зневоднювали в спіртах зростаючої концентрації. 
Використовуючи метілбензоат як проміжне сере-
довище, блоки заливали в парапласт. Виготовля-
ли зрізи товщиною 5-7 мікрометрів. Препарати 
депарафінували у двох змінах ксилолу та спир-
тах знижуючої концентрації. Зрізи забарвлювали 
за Мелорі – Слинченко та гематоксилін – еози-
ном. Проводили імуногістохімічне виявлення ко-
лагену I типу – моноклональних антитіл (Sigma) 
у розведенні 1:400, колагену III типу – моно-
клональних антитіл (Sigma) у розведенні 1:400, 
колагену IV типу – моноклональних антитіл 
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(Sigma) у розведенні 1:400. Використовували у 
якості другого шару PicTure kit (Zymed). Перо-
ксидаза була візуалізована шляхом інкубації зрі-
зів у 0,05% розчині 3’3’- діаміно-бензидіну тет-
рагідрохлориду, який містив 0,01% перекису 
водню. Специфічність забарвлення контролю-
вали шляхом заміни первинних антитіл буфер-
ним розчином з 1% BSA. Після імуногістохімії 
зрізи були дофарбовані гематоксиліном. Зневод-
нені зрізи були розміщені у канадському бальза-
мі. Подальшу обробку даних проводили за допо-
могою програм Media Cуbernetics 1993-97, ver-
sion 3.0, та Statistika 3.0, яка дозволила прово-
дити розрахунки для груп середніх, похибок се-
редніх арифметичних. Для порівняння резуль-
татів морфометрії [1] використовували тест Фі-
шера, критерії імовірності Стьюдента (t) та 
Манн-Уїтні (U). Враховували три рівні значу-
щості (р): <0,05 (*), <0,01 (**) та <0,001 (***). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Контроль. Екстрацелюлярний матрикс у 20 
новонароджених ( 10 хлопців, 10 дівчат) був 
представлений здебільшого гладкими м’язами, 
51%  11% та лише 19%  1% колагену. Коєфі-
ціент співвідношення колагену до гладких м’язів 
дорівнював 0,38. Дослідження субтипів колагену 
виявило,що співвідношення типу I колагену до 
загальної кількості колагену було 0,730,3. Вияв-
лена менша кількість колагену типу III та IV, 
відповідно 0,14 0,05 та 0,13 0,15. Відмічено 
дуже низьке гістохімічне визначення типу III 
колагену серед м’язових волокон у м’язовому 
шарі. Незначна кількість колагену III типу була 
визначена у базальній мембрані. 

Новонароджені з ЕСМ. 
У цій групі паціентів виявлені значні від-

мінності у формуванні екстра-целюлярного 
матриксу (табл.). Кількість м’язових волокон бу-
ла лише 32%11% у порівнянні з контролем 
51%11%. Відмічено значне зростання кількості 
колагену у порівнянні з контролем – 39%13% та 
19%1% відповідно. Різниця у рівні коефіцієнту 
тканьового матриксу (колаген: гладкі м’язи), яка 
дорівнювала 1,2 у групі хворих на ЕСМ проти 
0,38 у контролі чітко відображає різницю у фор-
муванні стінки сечового міхура у цих групах, 
майже триразове підвищення цього коефіцієнту 
у новонароджених з ЕСМ. 

При гістохімічному визначенні типів колагену 
в групі ЕСМ пацієнтів визначена значна кіль-
кість колагену типу I та типу III, розміщеного в 
межах м’язового та слизового шару. Значна кіль-
кість колагену III типу була визначена серед м’я-
зових волокон та представлена у вигляді чорного 

пігменту. Відмічено, що індекс співвідношення 
колагену III типу до загальної кількості колагену 
при ЕСМ підвищувався до 0,460,2. Цей показ-
ник втричі перевищував аналогічний показник 
контрольної групи (р 0,001) (рис.). 

 

Т а б л и ц я .  

Колаген/ м’язове співвідношення у 
тканинах сечового міхура контрольної 
групи у порівнянні з хворими на ЕСМ. 

Група хворих 

Новонарод-
жені 

контрольної 
групи 

Новонароджені 
з ЕСМ 

Колаген 19%1% 39%13% 

Гладкі м‘язи 51%11% 32%11% 

Коефіцієнт тканьового 
матриксу (кол: гл.м)  

0,38 1,2 

 
Розповсюдження колагену IV типу було лише 

0,090,08, що не мало статистично достовірної 
різниці між контрольною та ЕСМ групами. 

Досягнення адекватного обсягу сечового 
міхура та утримування сечі у пацієнтів з екстро-
фією сечового міхура є найскладнішою та не-
вирішеною проблемою [3,11]. Досі нез'ясоване 
питання різних результатів первинної пластики, 
коли у одних пацієнтів вдається досягти збіль-
шення обсягу сечового міхура, а у інших не 
вдається навіть після пластики шийки сечового 
міхура [6,10 ]. Нами відмічені морфологічні 
зміни у структурі сечового міхура при ЕСМ, зро-
стання кількості колагену типу III у порівнянні з 
контролем. Тип III колаген може відігравати 
ключову роль у розумінні різниці в обсязі сечо-
вого міхура [4,5,9]. Вже стало аксіомою, що іс-
нує чітка залежність між відсотком гладкої 
мускулатури у детрузорі та якістю скорочень 
сечового міхура [8,11]. Відносне зростання рівня 
колагену здатнe знизити якість скорочень [2,11] 
Виявлено, що зусилля розтягнення , прикладене 
до гладких мязів сечового міхура та уротелію , 
призводить до порушення секреції елементів 
сполучної тканини in vitro [11]. При цьому від-
мічене значне зростання колагену типу III та син-
тезу фібронектину у розтягнетих тканинах у по-
рівнянні з нерозтягнутими. Колаген типу III 
може бути волокном, найменьш здатним до роз-
тягнення, який знижує поступливість сечового 
міхура. Залишається дивним , що у випадку ЕСМ 
відмічене зростання вмісту колагену при від-
сутності інфравезикальної обструкції. Під час 
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фетального життя, при дозріванні та зростанні 
внутрішньочеревних органів, пластинка сечового 
міхура може бути тимчасово розтягнута та вип-
нута, що повинно стимулювати накопичення та 

синтез колагену III типу. Відмічено, що рівень 
колагену типу III непропорційно до типу 1 збіль-
шується у випадках наявності непоступливого 
нейрогенного сечового міхура [2].  

 

 

Розповсюдження типів колагену у сечовому міхурі новонароджених контрольної та ЕСМ груп 

  

Вважається, що накопичення колагену тип III у 
м’язових волокнах може значно впливати на 
формування трабекулярності та механічні влас-
тивості непоступливого сечового міхура [2,5,6]. 
Landau (1994) дослідив ультраструктурні зміни , 
які виникають у стінці дисфункціонального сечо-
вого міхура, та зробив висновки, що порушення 
функції накопичування сечі та непоступливість 
сечового міхура є результатом порушення вмісту 
сполучної тканини у стінці сечового міхура. В 
результатах його досліджень відмічено зростан-
ня вмісту сполучної тканини до 35,19%2,84%, 
що є дуже схожим до наших результатів у хво-
рих на ЕСМ. Дослідження Kim [7] виявили наяв-
ність колагену тип III у сечових міхурах плодів, 
та його обсяг знижується до найнижчого рівня 
безпосередньо перед народженням, в цей час рі-
вень колагену тип 1 має зовсім протилежні тен-
денції. Таким чином, діти з ЕСМ представляють 
ранню стадію розвитку колагену у сечовому 
міхурі, який не був в умовах нормального тиску 
та обсягу, як при нормальних процесах розвитку 
сечового міхура. Важливим є порівняння значен-
ня коєфіціенту тканьового матриксу у випадках 
рінніх стадій корекції. При цьому за основу слід 
прийняти наші дані, а саме зростання цього 
коєфіцієнту майже в 2,5 раза у пацієнтів під час 
ранньої пластики у порівнянні з контролем. Важ-

ливим є той факт, що при пізньому або повтор-
ному хірургічному втручанні показники цього 
коефіцієнту зростають майже у 12 разів у порів-
нянні з контролем. Можна припустити , що саме 
ця група пацієнтів із підвищеним коефіцієнтом 
тканьового матриксу буде групою ризику виник-
нення ускладнень, повільного зростання обсягу 
сечового міхура та досягнення утримування сечі. 
Наші дані свідчать, що при виконанні успішної 
стадійної корекції, створенні нормальних умов 
для росту сечового міхура, коефіцієнт тканьо-
вого матриксу змінюється та зменшується до рів-
ня періоду новонародження. Уявляється важли-
вим вивчення субтипів колагену в групі пацієн-
тів, що досягли адекватного обсягу сечового мі-
хура в результаті реконструкції шийки, групі па-
цієнтів із вторинними пластиками та групу па-
цієнтов, яким проведена операція збільшення се-
чового міхура. Ці дані дадуть змогу передбачити, 
в якому випадку можна досягти успіху шляхом 
стадійної реконструкції, а в якому потрібні до-
даткові хірургічні втручання для реконструкції 
сечового міхура. 

ВИСНОВКИ 
1. У новонароджених з ЕСМ спостерігаються 

морфологічні зміни у структурі детрузора, а саме 
зменшення кількості м’язових волокон та 
зростання кількості колагену. 
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2. У структурі колагену у детрузорі при ЕСМ 
домінує колаген I та III типу. 

3. Враховуючи морфологічні зміни у детру-
зорі новонароджених з ЕСМ, є доцільним ви-

конання раннього хірургічного втручання . 
4. Для можливого прогнозу утримувальної 

функції сечового міхура є доцільним проведення 
морфологічного дослідження тканин детрузора. 
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Резюме. Биохимические исследования ротовой жидкости детей 7, 12 и 
15 лет с хроническим катаральным гингивитом позволили установить 
повышение активности деструктивного протеолитического фермента 
– эластазы. Установлена также повышенная активность уреазы, уро-
вень которой отражает степень обсемененности ротовой полости па-
тогенной микрофлорой. Применение разработанного лечебно-профилак-
тического комплекса, состоящего из адаптогена, антиоксиданта, ан-
тидота, а также специальной зубной пасты и эликсира способствует 
нормализации биохимических показателей ротовой жидкости у обсле-
дованных детей. 
Summary. Biochemical investigations of oral fluid of children aged 7, 12 and 
15 years with chronic catarrhal gingivitis allowed to define increase of acti-
vity of destructive proteolytic ferment – elastasa. Increased urease activity, 
the level of which reflects the rate of oral cavity inoculation with pathogenic 
microflora was defined. Application of a developed treatment-and-prophy-
lactic complex, which consists of adaptogen, antioxidant, antidote, as well as 
of a special tooth-paste, promote normalization of biochemical findings of 
oral fluid in the examined children. 
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Відомо, що рівень запальних процесів у по-
рожнині рота при наявності хронічного катараль-
ного гінгівіту відображує підвищена активність 
протеолітичного деструктивного ферменту ела-
стази. Джерелом еластази в ротовій рідині є ней-
трофіли, які постійно присутні у вогнищі за-
палення, де виконують функцію поглинання та 
знищення мікроорганізмів. Крім того, запальні 
процеси в порожнині рота перебігають на тлі 
підвищеної кількості патогенної мікрофлори. То-
му як показові критерії стану ротової рідини 
дітей з хронічним катаральним гінгівітом доці-
льно вибирати біохімічні показники, що хара-
ктеризують ефективність запропонованого мето-
ду профілактики цього захворювання: активність 
еластази (рівень запалення), активність уреази 
(ступінь обсіменіння патогенною мікрофлорою). 

Метою дослідження є вивчення змін окремих 
біохімічних показників ротової рідини, що бе-
руть участь у патогенезі запальних процесів у 
тканинах пародонта, в динаміці спостережень під 
дією комплексів лікувально-профілактичних за-
ходів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Об’єктом дослідження були 60 дітей з хро-

нічним катаральним гінгівітом 7, 12 та 15 років, 
що мешкають в умовах промислового мега-
полісу. Діти кожного віку були розподілені на 
групу порівняння, якій проводили базову тера-
пію гінгівіту з наступним призначенням зубної 
пасти-плацебо, та групу спостереження. Дітям 
групи спостереження 7 років після проведення 
базового лікування призначали комплекс пре-
паратів (антиоксидант – “Кіндер”, адаптоген – 
пантокрин, антидот ксенобіотиків – яблучний 
пектин та пробіотики – біфіформ і лактовіт) та 
гігієнічних засобів (зубна паста № 10 та зубний 
еліксир “апельсиновий”). Профілактику хроніч-
ного катарального гінгівіту у 12- и 15-річних 
дітей проводили тим же комплексом, замінивши 
“Кіндер” на “Центрум”, а зубний еліксир “Апе-
льсиновий” на “Ексодент”, що розроблені в 
Одеському НДІ стоматології. Курс лікувально-
профілактичних заходів складав один місяць і 
проводився два рази на рік (весною та восени).  

З метою зумовлення положення, що розроб-
лений нами спосіб корекції для цих дітей є пато-
генетично орієнтованим, було проведено вив-
чення змін окремих біохімічних показників рото-
вої рідини під впливом цього способу. 

Збір ротової рідини для біохімічного аналізу 
проводили у дітей перед проведенням лікування, 
а потім через 6, 12 та 24 місяці. Одноразово була 
зібрана й проаналізована ротова рідина у здо-
рових дітей відповідного віку. 

Отримані результати обробляли методом варі-
аційної статистики з використанням t-критерію 
Стьюдента.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Відомо, що активність еластази в ротовій рі-

дині, як правило, буває високою при появі вог-
нищ запалення на тлі розвитку катарального гін-
гівіту. Так, у 7-річних дітей з хронічним ката-
ральним гінгівітом активність еластази у ротовій 
рідині підвищена в 2,4 – 2,9 раза (таблиця 1). 
Проведення базової терапії гінгівіту призвело до 
нормалізації активності цього протеолітичного 
ферменту (р > 0,05). Але при обстеженні через 3 
місяці в ротовій рідині 7-річних дітей групи по-
рівняння активність еластази знову стала досто-
вірно вище значень у здорових дітей (р < 0,05) і 
на такому високому рівні зберігалася до кінця 
дослідження. Це свідчить про протизапальний, 
але короткочасний характер базової терапії ка-
тарального гінгівіту. Більш суттєве зниження 
активності еластази встановлено в ротовій рідині 
7-річних дітей після проведення профілактики 
комплексом препаратів: цей показник був дос-
товірно нижче, ніж у групі порівняння (р < 0,05) 
при обстеженні зразу після першого курсу. На 
наступних етапах біохімічного аналізу через 3 і 6 
місяців активність еластази в ротовій рідині гру-
пи спостереження відповідала рівню у здорових 
дітей (р > 0,05). При обстеженні через рік у цій 
групі активність еластази зросла (р < 0,05), але 
при цьому все ж була більш ніж у 2 рази нижче, 
ніж у дітей групи порівняння (р < 0,05). Через 2 
роки показники активності еластази в ротовій 
рідині 7-річних дітей обох груп були високими 
та достовірно невідмінними (р > 0,05) (рис. 1). 

Більш ефективну та пролонговану протиза-
пальну дію відзначали після застосування ліку-
вально-профілактичного комплексу у 12-річних 
дітей (таблиця 1). У ротовій рідині дітей групи 
порівняння цього віку підвищений початковий 
рівень активності еластази під впливом базової 
терапії нормалізувався на 3 місяці, а потім знову 
підвищився. При цьому додаткове призначення 
комплексу препаратів та гігієнічних засобів 12-
річним дітям групи спостереження сприяло стій-
кому зниженню активності еластази. Так, навіть 
на останньому етапі обстеження через 2 роки в 
ротовій рідині дітей, які регулярно отримували 
центрум, пантокрин, пектин, біфіформ та лак-
товіт на фоні гігієни зубною пастою №10 та елі-
ксиром ексодент, активність еластази відповідала 
рівню у здорових дітей (р > 0,05) (рис. 2).  

У 15-річних дітей хронічний катаральний гін-
гівіт також призводив до більш ніж дворазового 
підвищення активності еластази в ротовій рідині 
(р < 0,05). Проведення базового лікування хро-
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нічного катарального гінгівіту нормалізувало цей 
показник тільки на період після терапії, тому що 
вже через 3 місяці і до кінця обстеження ак-

тивність еластази в ротовій рідині групи по-
рівняння була істотно вищою, ніж у здорових 
дітей (р < 0,05 на всіх етапах).  

 

Т а б л и ц я  1   

Вплив профілактики гінгівітів на активність еластази в ротовій рідині дітей різних 
вікових груп (М ± m) 

Групи 

вік лікування 

Початковий 
рівень 

Після 
1-го курсу 

Через 
3 місяці 

Через 
6 місяців 

Через 
1 рік 

Через 
2 роки 

Порівняння **3,41 ± 0,50 1,75 ± 0,19 **2,18 ± 0,16 **3,81 ± 0,25 **4,10 ± 0,52 **3,67 ± 0,44 7 років 
(N=1,42±0,13) 

Спостереження **4,05 ± 0,38 *1,24 ± 0,11 *1,57 ± 0,19 *1,48 ± 0,12 **1,97 ± 0,15 **2,84 ± 0,41 

Порівняння **2,01 ± 0,18 1,21 ± 0,10 1,06 ± 0,12 **2,23 ± 0,26 **2,16 ± 0,19 **2,37 ± 0,31 12 років 
(N=0,98±0,12) 

Спостереження **1,87 ± 0,14 *0,87 ± 0,09 *0,74 ± 0,09 *1,16 ± 0,14 *0,85 ± 0,09 *1,07 ± 0,12 

Порівняння **2,97 ± 0,34 1,42 ± 0,16 **1,85 ± 0,20 **2,72 ± 0,31 **3,14 ± 0,27 **2,83 ± 0,37 15 років 
(N=1,28±0,09) 

Спостереження **3,46 ± 0,25 1,10 ± 0,12 *1,36 ± 0,16 **1,80 ± 0,24 **1,73 ± 0,21 **2,34 ± 0,20 

П р и м і т к а : *– p < 0,05 між показниками в групі порівняння та спостереження; 
 ** – p < 0,05 по відношенню до норми.  

 
Призначення спеціальної гігієни в комплексі з 

антиоксидантами, пробіотиками, адаптогеном та 
антидотом сприяло більш суттєвому зменшенню 
активності еластази безпосередньо після про-
ведення першого курсу (табл. 1). Істотно низькі 
значення цього показника по відношенню до 

такого в групі порівняння реєстрували через 3 та 
6 місяців і через один рік (р < 0,05 у всіх 
випадках). І тільки на останньому терміні до-
слідження через 2 роки активність еластази в ро-
товій рідині групи спостереження підвищилась 
до значень у групі порівняння (рис.3).  

Рис. 1. Динаміка рівня активності еластази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів у дітей 7 років 

Рис. 2. Динаміка рівня активності еластази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів у дітей 12 років 
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Нарівні з високими значеннями активності 
еластази хронічний катаральний гінгівіт вик-
ликає і підвищення активності уреази в ротовій 
рідині обстежених дітей кожного віку. Початкова 
активність цього ферменту у дітей з хронічним 
катаральним гінгівітом найбільш висока у 7-
річних, що може відповідати низькому рівню 

гігієни в цьому віці. Так, у 7-річних дітей цей по-
казник підвищений у порівнянні зі здоровим кон-
тролем в середньому у 3 рази, тоді як у 12-річних 
активність уреази в ротовій рідині дітей з хро-
нічним катаральним гінгівітом збільшується у 
2,6 раза, а у 15-річних –лише в 1,8 раза (табл. 2).  

 

Рис. 3. Динаміка рівня активності еластази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів у дітей 15 років 

 

Рис. 4. Динаміка рівня активності уреази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів  у дітей  7  років 

 

Проведення базового лікування хронічного 
катарального гінгівіту сприяло зниженню актив-
ності уреази в ротовій рідині 7-річних дітей, але 
цей показник залишався істотно високим по від-
ношенню до здорових дітей (р < 0,05). На нас-
тупних етапах дослідження реєстрували посту-
пове підвищення активності уреази в ротовій 
рідині 7-річних дітей групи порівняння до по-
чаткового рівня. Базове лікування гінгівіту у 12-
річних и 15-річних майже однаково впливало на 
рівень уреази в ротовій рідині дітей. Так, без-
посередньо після проведення терапії цей показ-
ник в обох вікових групах порівняння норма-
лізувався (р > 0,05), а в подальшому підвищу-
вався та через два роки досяг початкових значень 
(таблиця 2). 

Застосування лікувально-профілактичного ко-
мплексу після проведення базового лікування 
гінгівіту більш суттєво та пролонговано вплину-
ло на стан активності уреази, що характеризує 
обсіменіння патогенними мікроорганізмами. У 
дітей в 7-річному віці з низьким рівнем гігієни 
активність уреази в ротовій рідині знизилась до 
нормальних значень безпосередньо після пер-
шого курсу розробленого методу лікувально-

профілактичних заходів. Досягнуті низькі зна-
чення уреази, на рівні контролю у здорових, 
зберігалися в ротовій рідині дітей 7 років групи 
спостереження через 3 і 6 місяців. Істотне під-
вищення цього показника відбулося тільки при 
обстеженні через один рік (р < 0,05), але при 
цьому активність уреази в ротовій рідині дітей 
групи спостереження була істотно нижче відпо-
відного показника в групі порівняння (р < 0,05). 
А аналіз ротової рідини 7-річних дітей через 2 
роки показав більш значне підвищення актив-
ності уреази в групі спостереження, рівень якої 
був несуттєво відмінним від значень у групі по-
рівняння (р > 0,05) (рис. 4).  

Регулярні профілактичні курси комплексом 
препаратів та спеціальною гігієною у 12-річних 
дітей з хронічним катаральним гінгівітом досить 
виразно та достатньо стабільно впливають на ак-
тивність уреази в ротовій рідині (таблиця 2). Цей 
показник знизився більш ніж у 2 рази після про-
ведення першого курсу профілактики і зберігся 
на рівні, відповідному контролю у здорових (р > 
0,05) та істотно низькому по відношенню до 
значень у групі порівняння, протягом усього 
дослідження протягом 2 років (рис. 5). 
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Т а б л и ц я  2   

Вплив профілактики гінгівітів на активність уреази  
в ротовій рідині дітей різних вікових груп, мккат/л (М ± m) 

Групи 

вік лікування 

Початковий 
рівень 

Після 
1-го курсу 

Через 
3 місяці 

Через 
6 місяців 

Через 
1 рік 

Через 
2 роки 

Порівняння **26,3 ± 1,98 **12,8 ± 1,41 **14,2 ± 1,36 **18,7 ± 2,04 **23,1 ± 1,96 **25,5 ± 2,10 7 років 
(N=9,12±0,85) 

Спостереження **29,5 ± 1,72 *8,16 ± 0,63 *7,81 ± 0,94 *9,38 ± 1,06 **13,5 ± 1,42 **21,4 ± 1,83 

Порівняння **17,4 ± 1,58 8,12 ± 0,96 **9,35 ± 1,07 **12,6 ± 1,31 **10,9 ± 0,85 **14,3 ± 1,17 12 років 
(N=6,18±0,53) 

Спостереження **15,8 ± 1,34 7,21 ± 0,85 *5,73 ± 0,61 *6,83 ± 0,51 *7,04 ± 0,92 *6,37 ± 0,82 

Порівняння **14,2 ± 1,26 10,3 ± 1,16 **13,6 ± 1,52 **12,8 ± 1,06 **15,6 ± 1,31 **17,2 ± 1,90 15 років 
(N=8,63±0,94) 

Спостереження **16,0 ± 1,71 *7,49 ± 0,92 *6,83 ± 0,92 *9,04 ± 1,15 **11,7 ± 1,08 **14,8 ± 1,65 

П р и м і т к а : * – p < 0,05 по відношенню до норми; ** – p < 0,05 між показниками в групі порівняння та спостереження. 

 

Характер зниження активності уреази в рото-
вій рідині 15-річних дітей з катаральним гінгі-
вітом під впливом запропонованого комплексу 
профілактичних заходів був схожий з таким у 7-
річних. Так, низькі значення рівня уреази, від-
повідні нормальним (р > 0,05), були виявлені 
після проведення першого курсу і в подальшому 
зберігались через 3 та 6 місяців (таблиця 2).  
 

Обстеження через один рік виявило підвищення 
активності уреази в ротовій рідині 15-річних 
дітей групи спостереження (р < 0,05), але, вод-
ночас з цим, її значення були істотно нижче, ніж 
у групі порівняння (р < 0,05). А через два роки 
активність уреази в групах спостереження й по-
рівняння була однаково високою (рис. 6).  

 

Рис. 5. Динаміка рівня активності уреази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів у дітей 12 років 

 

Рис. 6. Динаміка рівня активності уреази 
ротової рідини під впливом лікувально-
профілактичних заходів у дітей 15 років 
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ПІДСУМОК 

Таким чином, проведені біохімічні дослід-
ження ротової рідини у дітей з хронічним ка-
таральним гінгівітом свідчать про протекторну 
дію розробленого лікувально-профілактичного 
комплексу, до складу якого ввійшли адаптоген, 
антиоксидант, антидот та пробіотичні препарати, 
а також гігієнічні засоби у вигляді спеціальних 
зубних паст та еліксирів.  

Найбільш виразний та пролонгований ефект, 
що проявлявся зниженням показників запалення  

 
та кількості патогенної мікрофлори в порожнині 
рота, після застосування цього комплексу було 
встановлено у дітей 12 років. Однак, незважаючи 
на те, що у 7-річних та 15-річних дітей ефек-
тивність лікувально-профілактичних заходів 
зберігалась не так довго, як у 12-річних, її рівень 
був достатньо високим, оскільки призводив до 
нормалізації всіх показників протягом 6 – 12 
місяців.  
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Резюме. Проведено комплексное гигиеническое исследование содержа-
ния свинца в объектах окружающей среды и биосубстратах 115 детей 
дошкольного возраста, проживающих в условиях повышенного воздей-
ствия этого токсиканта, с изучением их психофизиологических особен-
ностей. Комплексная нагрузка свинцом детей промышленного города на 
22,2% выше, чем у дошкольников контрольного. Установлено повышен-
ное содержание свинца в биосубстратах, усиление активности δ-АЛК, 
нарушения психофизиологических показателей детей, проживающих в 
промышленном городе. Отмечена корреляционная связь содержания 
свинца в объектах окружающей среды, рационах, суммарного суточного 
поступления с концентрацией его в биосубстратах, активностью δ-
АЛК, некоторыми психофизиологическими тестами. Математический 
анализ данных подтвердил существование количественной связи внеш-
них концентраций свинца с его содержанием в организме ребенка, что 
определило выполнение регрессионного анализа, позволило установить 
величину этой зависимости и «пороговые» концентрации токсиканта в 
воздухе, продуктах, суточном рационе, при которых  внутренняя экспо-
зиция может выходить за границы нормы. 
Summary. A complex hygienic study of Pb content in the objects of the envi-
ronment and biosubstrates of 115 pre-school children living in the conditions 
of the increased action of this toxicant and study of their psychophysiologic 
peculiarities was  done. A complex load with Pb of children of industrial city 
is by 22% higher than of control ones. An increased content of Pb in bio-
substrates, enhancement of δ-ALA activity, disorders of psychophysiologic 
findings in children living in an industrial city is noted. A correlation as-
sociation of Pb content in the objects of the environment, rations, of total dai-
ly entry with its concentration in biosubstrares, δ-ALA activity, some psycho-
physiologic tests was also noted. Mathematical analysis of the data confirmed 
the occurrence of qualitative association of the external Pb concentrations 
with its content in a child organism. This defined the fulfilment of regressive 
analysis, allowed to determine the extent of this dependence and “threshold” 
concentrations of this toxicant in the air, food products, daily ration werein 
inner exposure may go far beyond the norm. 
 

Для населення, що мешкає на територіях ін-
тенсивного техногенного навантаження, до яких 
відноситься і потужний промисловий центр – 
м.Дніпропетровськ, група екологічних факторів 
набуває підвищеного значення [2,14]. Невпинне 
посилення техногенного тиску на організм лю-
дини сприяє погіршенню популяційного здоро-
в’я населення і перш за все – дітей, як най-
чутливішого контингенту. У спектрі хімічних за-
бруднювачів свинець посідає особливе місце, як 
глобальний та потенційно небезпечний токси-
кант, широко розповсюджений в усіх життєза-
безпечуючих об’єктах довкілля. Він занесений до 
переліку пріоритетних забруднюючих речовин 

рядом міжнародних організацій, у тому числі 
ВООЗ і ЮНЕП. Особливо небезпечний свинець 
для дитячого організму, оскільки з його впливом 
спеціалісти пов’язують порушення фізичного та 
інтелектуального розвитку дитини [6]. До остан-
нього часу при аналізі впливу навколишнього 
середовища вчені використовували підхід, при 
якому проводилась оцінка наявного рівня здо-
ров’я обстежених контингентів населення і виз-
начались фактори, що його зумовлюють. Пошук 
шляхів управління здоров’ям населення обгрун-
товує необхідність переходу до вивчення проце-
сів його формування [10]. 

Вищезазначене зумовило мету роботи – вив-
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чити характер, ступінь та головні закономірності 
впливу свинцю навколишнього середовища на 
донозологічні показники здоров’я та психофізіо-
логічний стан дитячого населення промислового 
міста.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження виконані протягом 2002-2005 

років, як фрагмент державної науково-технічної 
програми МОЗ “Діти України” ДДМА, у двох 
промислових районах м.Дніпропетровська – Ле-
нінському і Самарському, які характеризуються 
насиченістю промисловими металургійними під-
приємствами – перший та наявністю об’єктів по 
виготовленню і переробці акумуляторів – дру-
гий, і, як наслідок, складною екологічною ситу-
ацією. Райони відрізняються розташуванням, ха-
рактером та інтенсивністю забруднення атмо-
сферного повітря, системою водопостачання, ре-
льєфом тощо. Контрольним обрано умовно “чис-
тий” сільський район, розташований в зоні відпо-
чинку міста Новомосковська Дніпропетровської 
області. За допомогою атомно-абсорбційної спе-
ктрофотометрії аналізували середньомісячні про-
би повітря, питної води і місцевих продуктів 
харчування, добові харчові раціони на вміст у 
них свинцю та таких важливих для росту і роз-
витку дітей мікроелементів, як цинк і мідь. 
Режим контролю, відбір проб та їх аналіз ви-
конували відповідно до існуючих нормативних 
документів [7]. 

Для визначення впливу свинцю на організм 
дітей проведено комплексне клініко-гігієнічне 
обстеження 115 практично здорових дошкільнят 
5-6 років, які постійно мешкають і відвідують 
дитячий садок у районах спостереження. Відбір 
дітей проводили відповідно до вимог аналітичної 
епідеміології за принципом однорідності, без 
хронічних захворювань, а також враховуючи від-
сутність у батьків професійного контакту, шкід-
ливих звичок та середній матеріальний прибуток 
у сім’ї [11]. У обстежених дошкільників прове-
дено біомоніторинг свинцю, цинку і міді в інди-
каторних біосубстратах (крові, сечі, волоссі, мо-
лочних зубах) за допомогою атомно-абсорб-
ційної спектрофотометрії [7]. Також досліджу-
вали рівень дельта-амінолевулінової кислоти (δ-
АЛК) в сечі як специфічного біохімічного мар-
керу дії при діагностиці мікросатурнізму. Вели-
чина δ-АЛК розраховувалася на 1 г креатиніну. 
Оцінку отриманих даних проводили з ураху-
ванням даних літератури, а також існуючих фі-
зіологічних норм. Психофізіологічне тестування 
проводилося сумісно з психологами лабораторії 
психофізіологічних досліджень (зав. лаб. – 
Г.С.Канюка) в ранковий і пообідній час індиві-

дуально у спеціально відведених приміщеннях. 
Досліджувались тести, що допомагають оцінити 
рівень розвитку інтелектуальних здібностей (ува-
ги, мислення, слухової і зорової пам’яті), довіль-
ної регуляції діяльності (уміння підкоряти свої 
дії поставленій задачі), силу і витривалість нер-
вової системи [1,5]. Результати опрацьовані за 
допомогою традиційних методів варіаційної ста-
тистики, а саме: розрахунку первинних статист-
ичних показникiв; виявлення вiдмiнностей мiж 
групами за статистичними ознаками; встано-
влення взаємозв'язків мiж змiнними за допомо-
гою параметричного кореляцiйного аналiзу; 
встановлення виду залежностей (показникiв вiд 
дослiджуваних факторiв) та розрахунок критич-
них значень діючих факторів за допомогою ре-
гресiйного аналiзу [12]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При проведенні моніторингу свинцю (Pb) 

встановлено, що в атмосферному повітрі селітеб-
них зон районів спостереження, питній воді Дні-
пропетровська і Новомосковська, регіональних 
продуктах харчування цей метал визначається у 
концентраціях, середньорічні значення яких пра-
ктично не перевищують відповідних норматив-
них значень, але вищих за фонові [14]. Ці об-
ставини створюють умови для комплексного 
впливу Pb на здоров’я населення і в першу чергу 
його найбільш чутливої категорії – дітей. 

Встановлено, що cумарне добове навантажен-
ня (СДН) Pb для дітей м.Дніпропетровська із 
повітрям, питною водою, їжею за середніми 
величинами складає 0,08-0,09 мг/добу, що на 
22,2% вище, ніж у контрольному місті [8]. СДН в 
організм дітей міді за середніми величинами 
практично відповідає фізіологічній потребі, але 
надходження цинку в 5 разів нижче необхідного 
для здорової дитини. Слід додати, що фактичне 
харчування дніпропетровських дітей є неповно-
цінним і розбалансованим за всіма основними 
макро- і мікронутрієнтами, зокрема за недос-
татнім надходженням фізіологічних антагоністів 
свинцю на фоні недостатності білка, що в свою 
чергу посилює токсичну дію свинцю [3,9].  

Порівняльний аналіз даних проведеного нами 
біомоніторингу свинцю, міді та цинку підтвер-
див припущення про більш значне техногенне 
навантаження дитячого організму в умовах 
потужного промислового міста. Так, середній 
вміст Pb у крові обстежених нами дітей, що 
мешкають у Ленінському районі, в 1,5, Самар-
ському – майже у 5 разів вище нормативного, що 
може бути зумовлено особливістю підприємства-
забруднювача, розташованого у районі. У крові 
дітей контрольного району Pb визначається у 
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середній кількості, що відповідає межі фізіоло-
гічних коливань і фоновим значенням у дітей не-
забруднених територій. Середній вміст Cu у кро-
ві знаходиться на рівні фізіологічного у дітей 
всіх районів спостереження, а кількість Zn нижче 
нормального рівня на 7-49%, що може сприяти 
виникненню цинкдефіцитного стану у дітей. 
Аналіз наших результатів вмісту свинцю в сечі 
свідчить, що він визначається в обстежених дітей 
як промислових, так і контрольного районів. 
Середні концентрації у порівнянні з нормами, які 
наводить І.М.Трахтенберг, вищі у 6,4-11,2-12,8 
раза і можуть розцінюватись як металоносійство 
або початкові стадії інтоксикації організму. Цей 
показник був підвищений у 33-66% дошкільнят 
промислових районів і у 12% контрольного. Той 
факт, що вміст Рb у сечі дітей умовно чистого 
району теж перевищує норму, може бути свід-
ченням довготривалого надходження малих кон-
центрацій цього ксенобіотика із об’єктів навко-
лишнього середовища переважно з продуктами 
харчування і підтверджує думку про все більше 
значення автотранспорту в етіології свинцевих 
інтоксикацій, навіть у сільській місцевості. Що 
стосується Cu і Zn, то їх середні концентрації у 
сечі дітей різних районів знаходяться на рівні, 
який перевищує межі фізіологічних коливань, 
підтверджуючи припущення про антагоністичну 
взаємодію зі свинцем. Волосся обстежених нами 
дошкільників Дніпропетровська [4] – містить 
свинець у концентраціях, які у 2-3,5 раза вищі, 
ніж у дітей контрольного району, і знаходяться 
на лімітуючому для дітей рівні 8-9 мкг/г, який 
рекомендують І.М.Трахтенберг та Б.А.Ревич. 
Слід підкреслити, що у 73- 78% обстежених 
промислових районів вміст Рb у волоссі вищий 
за наведений норматив. Середній вміст Zn у 
волоссі дітей Самарського району становить 80% 
від фізіологічної величини, у волоссі дітей 
Ленінського - концентрація Zn ще нижча і ста-
новить тільки 40%. Вміст Cu в першому районі 
відповідає нормі , а в другому складає 48% від 
норми. Середній вміст Рb у зубах дітей промис-
лового району у 4,6 раза перевищує реко-
мендовану ВООЗ фізіологічну норму, у дітей 
контрольного – знаходиться на її межі. Такий 
високий вміст свинцю визначений у молочних 
зубах всіх обстежених дітей промислового рай-
ону. Таким чином, вміст Рb у всіх біосубстратах 
обстежених дітей, що мешкають у промислових 
районах міста, вище нормативних значень та 
значень, отриманих у контрольному районі. Ці 
дані підтверджують систематичність надходжен-
ня Pb з різних об’єктів довкілля, що різними 
шляхами формує його комплексний вплив на 
організм.  

Збільшення Рb у біосубстратах супроводжу-
ється підвищенням активності δ-АЛК в сечі 
дітей, як типоспецифічного біохімічного маркера 
для цього токсиканту. Її рівень вище реко-
мендованої норми для дітей – у 1,2 та 1,9 раза. 
Слід підкреслити, що оцінка індивідуальних 
результатів встановила підвищення концентрації 
δ-АЛК у 51% обстежених дітей першого району 
та 89% другого і свідчить про напруження пор-
фіринового обміну в їх організмі у зв’язку з 
впливом свинцю. Для дітей порівняльного міста 
ця величина достовірно (p<0,01) нижча. Слід 
підкреслити, що рівень δ-АЛК у сечі дітей 
умовно чистого району не перевищує норму у 
всіх обстежених.  

Проведене нами психофізіологічне дослід-
ження дозволило виявити зміни функціонального 
стану центральної нервової системи дошкільнят 
промислових районів. У цих дітей, порівняно з 
дітьми контрольного району, сповільнена швид-
кість реакцій, гірше розвинута білатеральна ко-
ординація, сповільнена дрібна моторика пальців, 
порушена логічна послідовність виконання зав-
дань. Ці зміни є свідоцтвом виражених нейроди-
намічних порушень та порушень вищих форм 
регуляції і коркових функцій.  

Таким чином, у дітей дошкільного віку, що 
мешкають поблизу промислової зони, на фоні на-
копичення свинцю у біосубстратах, змін пор-
фіринового обміну, встановлено достовірне зни-
ження психофізіологічних показників порівняно 
з дітьми контрольної групи. 

У ході статистичного опрацювання даних мо-
ніторингу і біомоніторингу встановлено кореля-
ційний зв’язок: між вмістом Pb у біосубстратах 
та забрудненням повітря і харчів; між вмістом Pb 
у біосубстратах та активністю АЛК; між вмістом 
Pb у біосубстратах та обміном таких есенціаль-
них мікроелементів, як Cu і Zn. 

Результати та їх аналіз свідчать, що концен-
трації свинцю в окремих об’єктах довкілля – по-
вітрі, харчах, його сумарне надходження в орга-
нізм дитини мають зв’язки з вмістом цього ток-
сиканту в біосубстратах.  

Як видно з даних таблиці 1, лише питна вода з 
усіх вивчених нами факторів довкілля не мала 
зв’язків із вмістом свинцю у біосубстратах дітей. 

Сильний зв’язок, прямий за направленістю, 
встановлено між вмістом свинцю в повітрі 
(r=0,85; р<0,001), харчах (r=0,87; р<0,001), СДН 
(r=0,78; р<0,001) та його вмістом у крові дітей. 
Концентрація свинцю в молочних зубах дітей та-
кож залежить від забруднення повітря, харчів, 
його СДН і вмісту в добовому раціоні (r=0,87; 
р<0,001). Встановлено зв’язок між свинцем в на-
вколишньому середовищі та елімінацією його з 
сечею і вмістом у волоссі, ступінь цього зв’язку 
була слабкою. 
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Т а б л и ц я  1  

Залежність вмісту свинцю в біосубстратах обстежених дітей від середніх концентрацій 
його в об’єктах навколишнього середовища  м.Дніпропетровська ( r - коефіцієнти 

парної кореляції) 

Біосубстрати 

Об’єкти довкілля 
Δ-АЛК 
в сечі 

кров зуби сеча волосся 

Повітря 0,47*** 0,85*** 0,87*** 0,25* 0,24* 

Вода - - - - - 

молоко 0,51*** 0,92*** 0,87*** 0,24** 0,24* 

м’ясо - 0,94*** 0,87*** 0,24* 0,24* 

Харчі 

овочі 0,51*** 0,92*** 0,87*** 0,24* 0,24* 

СДН 0,42*** 0,78*** 0,87*** 0,25* 0,23* 

Добовий раціон 0,36*** - 0,87*** 0,24* 0,21* 

П р и м і т к и : *** - р<0,001, ** р<0,01, * р<0,05 

 
Вміст свинцю у довкіллі достовірно (р<0,001) 

впливає і на його біохімічний маркер – вміст 
АЛК в сечі - зв’язок середньої сили. Встановлено 
кореляційний зв’язок з концентрацією свинцю в 
повітрі, продуктах харчування, СДН Pb в орга-
нізм дитини і надходженням з добовим харчовим 
раціоном та дослідженими психофізіологічними 
показниками (табл.2.). Аналіз отриманих даних 
свідчить, що вміст Pb у повітрі впливає на 
комбінаторику (r= -0,47; р<0,001), сприйняття (r= 
-0,42; р<0,001) і увагу. Сила нервової системи (r= 
-0,33; р<0,05), комбінаторика (r= -0,71; р<0,001) і 

ерудиція (r= -0,96; р<0,001) залежать від вмісту 
Pb у продуктах харчування. Обернено 
пропорційним є кількісний зв’язок середньої 
сили між СДН свинцю та комбінаторикою (r= -
0,47; р<0,001), зоровою пам’яттю (r= -0,36; 
р<0,01), сприйняттям (r= -0,42; р<0,001) і увагою 
(r= -0,54; р<0,001). Коефіцієнти парної кореляції 
для свинцю, вміщеного в добовому раціоні, 
статистично достовірно (р<0,001) пов’язані з 
ерудицією (r= -0,96), увагою (r= -0,54), комбіна-
торикою (r= -0,47), сприйняттям (r= -0,42) і зоро-
вою пам’яттю (r= -0,37). 

 

Т а б л и ц я  2  

Залежність показників окремих психофізіологічних тестів від забруднення свинцем 
об’єктів навколишнього середовища м.Дніпропетровська (r – коефіцієнти парної 

кореляції) 

Pb в об’ектах довкілля 
Психофізіологічні тести 

повітря питна вода 
продукти 

харчування 
СДН 

добовий 
раціон 

Сила нервової системи 0,36 -0,33 -0,33* 0,33 0,33 

Комбінаторика -0,47*** 0,47 -0,71*** -0,47*** -0,47*** 

Зорова пам’ять 0,36 0,36 0,36 -0,36** -0,37*** 

Сприйняття -0,42*** 0,41 0,42 -0,42*** -0,42*** 

Увага -0,54*** 0,54 0,54 -0,54*** -0,54*** 

Ерудиція 0,96 -0,96*** -0,96*** 0,96 -0,96*** 

П р и м і т к и : *** - р<0,001, ** р<0,01, * р<0,05 
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На основі отриманих даних із використанням 
кореляційного аналізу доведено, що накопичення 
Pb в організмі дитини впливає на функці-
ональний стан центральної нервової системи, на 
їх розумову працездатність та здатність до 
навчання. Ці дані співпадають з висновками 
інших вчених і експертів ВООЗ про зниження 
розумового розвитку дітей під впливом Pb, 
навіть у малих дозах [13]. Так, встановлена 
кореляція (табл.3) між концентрацією δ-АЛК в 

сечі дітей і такими показниками, як сила нер-
вової системи, комбінаторика, зорова пам’ять, 
сприйняття та увага. Зв’язок середньої сили і 
зворотній за направленістю (p<0,01). Від вмісту 
свинцю у крові залежить комбінаторика (r= -
0,47; р<0,05), сприйняття (r= -0,55; р<0,01) і ува-
га (r= -0,68; р<0,001). Встановлено зв’язок серед-
ньої сили між концентрацією цього токсиканта у 
сечі та зоровою пам’яттю (r= -0,34; р<0,05) кон-
центрацією у волоссі і увагою (r= -0,41; р<0,05). 

Т а б л и ц я  3  

Залежність окремих психофізіологічних тестів від вмісту свинцю в біосубстратах дітей 
районів спостереження м.Дніпропетровська ( r - коефіцієнти парної кореляції) 

Вміст Pb у біосубстратах 

Психофізіологічні тести 
кров сеча волосся зуби 

Δ-АЛК в сечі 

Сила нервової системи 0,46 0,18 -0,12 -0,002 -0,39** 

Комбінаторика -0,47* -0,14 -0,22 -0,55*** 0,39** 

Зорова пам’ять -0,34 -0,34* -0,22 -0,38* -0,36** 

Сприйняття 0,55** -0,1 -0,12 -0,5** -0,3* 

Увага 0,68*** -0,18 -0,41* -0,6 -0,38** 

Ерудиція 0,98 0,32 0,18 -0,59*** 0,49 

П р и м і т к и : *** - р<0,001, ** р<0,01, * р<0,05 

 
Математична обробка дозволила проаналі-

зувати також взаємозв’язок концентрацій металів 
у різних біосубстратах обстежених дітей. 

Парний кореляційний аналіз (рис.) свідчить, 
що свинець у крові достовірно пов’язаний з під-
вищеним вмістом δ-АЛК і концентрацією у 
волоссі. Визначається тенденція зворотної нап-
равленості між вмістом свинцю та цинку у крові. 
Елімінація металу із сечею корелює з біохі-
мічним маркером δ-АЛК, вмістом свинцю у во-
лоссі і цинком у крові. Концентрація свинцю у 
волоссі має прямі та сильні зв’язки зі свинцем у 
крові (r=0,86; р<0,001) і зубах (r=0,81; р<0,001), а 
також слабкий із δ-АЛК (r=0,25; р<0,05). Вміст 
свинцю в зубах пов’язаний із вмістом у крові 
(r=0,95; р<0,001), волоссі (r=0,91; р<0,001), сечі 
(r=0,5; р<0,01), концентрацією в сечі АЛК 
(r=0,56; р<0,001). Підтвердженням антагонізму 
свинцю і цинку в організмі людини являється  
зворотний зв’язок середньої сили, встановлений 
між свинцем у зубах і цинком у крові і волоссі 
(r= -0,67; р<0,001, r= -0,38; р<0,05). 

Таким чином, математичне опрацювання да-
них довело існування кількісного взаємозв’язку 
зовнішніх концентрацій Pb з його вмістом у біо-

субстратах, що дало підставу для виконання 
регресійного аналізу і дозволило визначити вели-
чину цієї залежності та порогові концентрації 
свинцю в об’єктах довкілля, при яких їх внутрі-
шні експозиції можуть виходити за межі норма-
тивів. Для опису залежності було обрано рівнян-
ня регресії:  

y = a + bx, де 
y – вміст Pb у біосубстраті; 
a і b – коефіцієнти рівняння;  
x – концентрація Pb в об’єкті навколишнього се-
редовища.  

Аналіз математичних моделей свідчить про 
найбільший суттєвий вплив вмісту свинцю в 
атмосферному повітрі на вміст цього токсиканту 
в біосубстратах дітей. Математичні рівняння 
(табл.4) підтверджують кількісний взаємозв’язок 
між концентрацією свинцю в різних біосубстра-
тах і δ-АЛК в сечі, як біохімічного маркеру ефек-
ту впливу, та мають прогнозне значення, оскіль-
ки дозволяють розрахувати ймовірний внутріш-
ній вміст Pb при різних рівнях зовнішньої 
експозиції. Таким чином, порогові концентрації 
для повітря визначені на рівні: 0,012 мкг/м3 – 
оптимальна, 0,023 мкг/м3 – максимальна.  
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Взаємозв’язок концентрацій свинцю і цинку в біосубстратах дітей  м.Дніпропетровська  

(r - коефіцієнти парної кореляції) 

 

Т а б л и ц я  4  

Моделі лінійної регресії між вмістом 
свинцю у біосубстратах та об’єктах 

навколишнього середовища 

Вміст у біосубстратах Рівняння регрессії 

АЛК y = 1,006 + 46,09 · Pb повітря 

Pb у сечі y = 0,14 + 5,01 · Pb повітря 

Pb у крові y = -3,77 + 1244,92 · Pb повітря 

Pb у волоссі y = 5,27 + 136,15 · Pb повітря 

Pb у сечі y = 0,19 + 0,04 · δ-АЛК 

Pb у волоссі y = 5,79 + 1,24 · δ-АЛК 

Pb у сечі y = 0,21 + 0,009 · Pb у волоссі 

Pb у зубах y = 0,43 + 1,305 · Pb у волоссі 

Pb у зубах y = 4,52 + 0,46 · Pb у крові 

 
За допомогою регресійного аналізу визначе-

но, що вміст свинцю в крові дітей у концентрації 
4,16 мкг/дл, у волоссі – 2,75 мкг/г впливає на 
вміст його у молочних зубах і сечі дошкільників. 
Вплив свинцю на порфіриновий обмін викликає 
його порушення і може супроводжуватися підви-

щенням рівня δ- АЛК у сечі понад 2,4 мкг/г 
креатиніну, що підтверджує збільшений вміст 
металу в таких біосубстратах, як сеча і волосся. 

Кореляційний математичний аналіз обґрун-
тував як кількісний характер взаємовідносин 
свинцю з результативними ознаками, так і особ-
ливості комплексного його находження до 
організму дитини. Множинний кореляційний 
аналіз свідчить, що вміст свинцю в крові і волос-
сі в найбільший мірі пов’язаний із концентра-
цією Pb і Zn в продуктах харчування:  

y = 2405,9а¹– 15,4а² Zn; y = 38,19 а¹–1,64 а², 
де у¹ – Pb у крові, мкг/дл; у² – Pb у волоссі, мкг/г; 
а¹ - Pb у продуктах харчування, мг/кг; а² - Zn у 
продуктах харчування, мг/кг. 

Також встановлено кількісний зв’язок між 
вмістом свинцю у крові і концентрацією його та 
цинку у волоссі:  

y = 2,39 а¹ – 0,066 а²,  
де у – Pb у крові, мкг/дл; а¹ - Pb у волоссі, мкг/г; 
а² - Zn у волоссі, мкг/г. 

ПІДСУМОК 
Таким чином, встановлене нами підвищене 

навантаження свинцем організму дошкільників, 

Pb у 
сечі 

 

АЛК у сечі 

Zn у 
крові 

Pb у 
волоссі 

0,51 0,24 

0,2 

Pb у 
крові 

Pb у 
волоссі 

Zn у 
крові 

АЛК у 
сечі 

Pb у 
зубах 

-0,3 0,54 

0,86 0,95 

Pb у 
волоссі 

Pb у 
крові 

Zn у 
сечі 

АЛК у 
сечі 

Pb у 
зубах 

0,22 0,25 

0,86 0,81 

Pb у 
зубах 

Pb у  
крові 

Zn у 
крові 

АЛК у 
сечі 

Pb у 
волоссі 

-0,67 0,56 

0,95 0,95 

Pb у 
сечі 

Zn у 
волоссі 

-0,38 0,5 
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що мешкають у промисловому місті, порівняно з 
контрольним, не тільки супроводжується дос-
товірно більшою частотою порушень психофізі-
ологічних показників, а й кореляційно пов’язане 
із вмістом цього токсиканта у повітрі, харчах та 
сумарним добовим його надходженням. Оцінка 

встановлених кількісних зв’язків зовнішнього і 
внутрішнього навантаження металом у дітей по-
рівнюваних міст разом з іншим підтверджує вис-
новок про негативний вплив свинцю на стан здо-
ров’я дітей в умовах техногенно забруднених те-
риторій.  
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Резюме. Статья посвящена гигиенической оценке влияния препаратов 
фуранового ряда – фуразолидона и продуктов его синтеза и их смеси 
технологического состава на органолептические свойства воды по цве-
тности, которая оценена с использованием норматива цветности 200 
платиново-кобальтовой шкалы, соотнесенного с 15 единицами истин-
ной цветности по ISO/TK-147 «Качество воды» методом определения 
оптической плотности растворов с использованием коэффициента про-
пускания исследованных образцов к образцам сравнения с оценкой ком-
бинированных эффектов, а для повышения надежности обще-
санитарного лимитирующего признака вредности параллельно оценке 
БПК определяли уровень угнетения дегидрогеназной активности куль-
туры B. Aerobacter Aerogenes №4041. Определены органолептические и 
общесанитарные признаки вредности отдельных ингредиентов и смеси 
технологического состава для обоснования ПДК, предложены профи-
лактические мероприятия.  
Summary. The article describes a hygienic assessment of impact of furane 
series preparations – furazolidone and products of its synthesis and their mix-
ture of technological content on organoleptic properties of water in chroma-
ticity. Chromaticity was assessed with the use of chromaticity normative 20º 
of platinum-cobalt scale matched up with 15 units of a true chromaticity on 
ISO/TK-147 “Quality of water” by a method of defining of optical density of 
the solution. Transmission coefficient of the investigated samples and samples 
of comparison with the assessment of combined effects was used. To raise 
reliability of a generally accepted sanitary limiting evidence of harmful ef-
fects, a level of supperession of dehydrogenase activity of B.Aerobacter Aero-
genes N4041 culture was determined. Organoleptic and generally accepted 
sanitary evidences of harmful action of separate ingridients and a mixture of 
technologic composition to justify MAC are determined, prophylactic mea-
sures are offered. 
 

Фуразолідон (Ф) – N(/5-нітро-2-фурфурилі-
ден/-3-аміно-2-оксозолідон), С8Н7N3O5, синтезу-
ється в тристадійному циклі – отримання ок-
созолідону, N-бензиліден-3-аміно-2-оксозо-
лідону (БАО), 5-нітрофурфуролдіацетату (5-
НФДА) і, нарешті, з гідролізату двох останніх 
напівпродуктів – фуразолідону [5]. Під час сис-
тезу фуразолідону відбувається скидання у во-
дойми із стічними водами суміші технологічного 
складу (СТС) – 1Ф + 8,46 5-НФДА + 50 БАО (у 
частках). Як окремі інгредієнти, так і СТС за-
барвлюють воду у лимонно-жовтий колір, що 
зумовило необхідність оцінити комбіновані ефе-

кти при встановленні органолептичної ліміту-
ючої ознаки шкідливості, за кольоровістю з ура-
хуванням хімізму гідролізу лікарських засобів. 
Для підвищення надійності загальносанітарної 
лімітуючої ознаки шкідливості, встановленої за 
біохімічною потребою в кисні (БПК), паралельно 
проведено новий експресний метод біотесту-
вання – оцінку пригнічення дегідрогеназної ак-
тивності B. Aerobacter Aerogenes [1], який пови-
нен знайти своє місце серед інших альтерна-
тивних тест-об’єктів для токсикологічного скри-
нінгу хімічних речовин під час їх гігієнічного 
регламентування у воді водойм [2].  
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Гігієнічну оцінку впливу фуразолідону, 5-
НФДА, БАО на кольоровість води проведено від-
повідно до нормативних документів МУ №1296-
75; ГН 1.1701-98; МУ 2.1.5.720-98.2.1.5.; МУ 
1.1.726-98; міжнародного стандарту ISO/TK-7887 
(ТК-7887) “Якість води. Визначення кольору” 
[3,4,6,7,8,9]. Усі наведені стандарти і методичні 
вказівки для кількісного визначення кольору 
проби передбачають візуальний метод порівнян-
ня зі шкалою, що імітує забарвленість води. Це 
платиново-кобальтова шкала (за ГОСТ 3351-74) 
та кольорова платиново-кобальтова шкала 
(Pt/Co) Ханзена (за ISO 7887-1985). Результати 
фіксуються або у градусах платиново-кобаль-
тової шкали, або у стандартних одиницях кольо-
ру – ОПК (одиниці правдивої кольоровості). По-
роговою (ПК орг) прийнято вважати ту кон-
центрацію, яка надає воді кольоровість у гра-
дусах Pt/Co шкали не більше 200 або не більше 15 
ОПК. Якщо виходити з того, що  1 ОПК відпо-
відає інтенсивності забарвлення, що виникає в 
розчині, який містить 1,0 мг платини в 1 дм3 у 
формі хлорплатинату, а еталонні розчини в обох 
методах мають кольоровість 5000, або 500 мг в 1 
дм3, то звідси випливає, що 15 ОПК відповідає 
кольоровість 150 Pt/Co шкали, тобто вимоги між-
народного стандарту є більш жорсткими у порів-
нянні з вітчизняними, що треба врахувати при 
встановленні ПК орг за кольоровістю.  

Визначення ПКорг за кольоровістю окремих 
препаратів фуранового ряду і їх суміші техно-
логічного складу проводили шляхом визначення 
їх оптичної густини (ФЕК-56), починаючи з роз-
чину найбільшої концентрації з використанням 
коефіцієнту пропускання досліджуваного зразка 
до зразка порівняння, який знаходимо за фор-
мулою τ = І/І0*100 = 10(N0), де І0 – повний світ-
ловий потік, І – світловий потік, який пройшов 
через вимірюване середовище, з наступним обра-
хунком відносного коефіцієнту пропускання, 
який досліджується відносно зразка порівняння – 
τвідн = N/N0; в подальшому цю величину мно-
жимо на коефіцієнт пропускання зразка порів-
няння. Комбіновані ефекти при впливі СТС на 
кольоровість води вивчались адаптованими нами 
методами для оцінки комбінованої дії D.Finney в 
модифікації А.І.Штенберга і Х.І.Лутсоя та Б.Н. 
Штабського [10,11,12]. Спочатку визначаємо 
ПКорг виражених в одиницях екстинції для ок-
ремих інгредієнтів і суміші (маючи на увазі, що 
кожна частка СТС відповідає 1 ПКорг ізольо-
ваної речовини). Знаючи склад суміші в % і 
ПКорг (кольоровість) в одиницях екстинції ін-
гредієнтів і суміші, підсумовуємо ефект за кольо-

ровістю окремих часток кожного інгредієнту 
(ПКорг в одиницях екстинції); в подальшому 
ефект за кольоровістю СТС (ПКорг в одиницях 
екстинції) ділимо на суму ефектів часток інгре-
дієнтів. Коефіцієнт комбінованої дії (ККД) визна-
чається як відношення одиниці до винайденої 
кратності від ділення ефектів. При цьому  Ккд >1 
– антагонізм (зменшення ефекту кольоровості 
СТС); Ккд <1 – потенціювання (підсилення ефек-
ту кольоровості); Ккд=1 – просте підсумовуван-
ня (адитивність). Крім того, дана оцінка гідролізу 
інгредієнтів і суміші препаратів фуранового ряду 
у воді.  

Вплив Ф, 5-НФДА, БАО та СТС на загальний 
санітарний режим водойм оцінювали за БПК за-
гальноприйнятими методами [3,6,7,8] і паралель-
но оцінювали гальмування дегідрогеназної ак-
тивності B. Aerobacter Aerogenes [1]. Суть мето-
дики: як фермент дегідрогенази використову-
ється культура мікроорганізму B. Aerobacter 
Aerogenes; субстратом виступає досліджуваний 
матеріал; індикатором – метиленовий синій, який 
при приєднанні молекули водню знебарвлю-
ється. Знебарвлення метиленового синього свід-
чить про ступінь дегідрогеназної активності у 
контролі та в присутності студійованих препа-
ратів і СТС. За порогову приймається та концен-
трація, яка змінює дегідрогеназну активність 
більше ніж на 30% у порівнянні з контролем. 

РЕЗУЛЬТАТИ  ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Фуразолідон у воді гідролізується до нітро-

фурану та оксозолу, який через 3-амінооксо-
золідон гідролізується до аміну оцтової кислоти, 
гідроксиламіну та етилового спирту. ПКорг (ко-
льоровість) – 0,187 мг/дм3. Результати визначен-
ня оптичної густини розчинів фуразолідону в 
залежності від кількості речовини (мг/дм3) у 
водогінній дехлорованій воді при 200С та 600С 
наведено у табл.1. 

5-НФДА гідролізується у воді до амінофурану 
і нітрофурану, оцтової кислоти і метанолу. 
ПКорг (кольоровість) – 1,0 мг/дм3. БАО гідро-
лізується до бензальдегіду, який в свою чергу 
оксидується до бензойної кислоти і трансфор-
мується до бензолу в умовах, коли погано пра-
цюють очисні споруди (біофільтри) і створю-
ються умови для загнивання стічних вод. ПКорг 
(кольоровість) прийнята – 2,5 мг/дм3 на межі 
розчинності (умовно), оскільки препарат не на-
дає забарвлення воді. СТС гідролізується до фу-
рану + амінні сполуки + оцтова кислота + мета-
нол, і нагромадження цих метаболітів приводить 
до антагонізму інгредієнтів у складі СТС, бо ре-
акції у потрійної суміші не буде, тому що 
відсутні відповідні функціональні групи (немає 
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ні кислотних, ні амінних груп) у БАО, що здатні 
з’єднуватись із фуразолідоном і 5-НФДА. ПКорг 
СТС – 0,187 фуразолідон + 8,46 5-НФДА + 125,0 
БАО = 133,64 мг/дм3. Ккд – 3,12 – перша доба; 
9,52 – 20 доба – стійкий антагонізм зменшення 
кольоровості. Як приклад наведемо (табл.2) роз-
рахунок Ккд за впливом СТС на кольоровість 
води у співвідношенні 1:8,5:50.  

Як свідчать результати, наведені в таблиці 2,  

сума ефектів окремих часток кожного ін-
гредієнту в одиницях екстинції становить 
Σ=0,0075+,004+0=0,0475. Ефект за кольоровістю 
для СТС в одиницях екстинції становить – 0,0055 
: 00475 = 0,115; Ккд = 1 : 0,115 = 8,69 – антаго-
нізм, - зменшення ефекту кольоровості у 8,69 
раза. Таким чином, ПКорг СТС лишається як су-
ма часток у мг/дм3 окремих інгредієнтів 
0,187+8,46+125,0 = 133,65 мг/дм3. 

 

Т а б л и ц я  1  

Величини оптичної густини розчинів фуразолідону в залежності від кількості речовини 
(мг/дм3) у водогінній дехлорованій воді при 200С та 600С 

Показники ФЕК в одиницях екстинції 
Одиниці кольоровості в градусах Pt/Co 

шкали Ханзена 
Кількість 
основного 

розчину, мл 

Кількість 
речовини, мг/дм3 

при 200С при 600С при 200С при 600С 

10 0,05 0 0,01 5 10 

20 0,09 0,01 0,03 10 15 

30 0,187 0,03 0,06 15 20 

40 0,375 0,05 0,07 20 25 

50 0,75 0,07 0,08 20 25 

60 1,5 0,07 0,09 25 30 
 

ПКсан фуразолідону – 0,037; 5-НФДА – 5,0; 
БАО – 5,0 мг/дм3 встановлені за гальмуванням 
БПК, що притаманне високостабільним речо-
винам і за рахунок утворення в процесі гідролізу 
хімічно високоактивних речовин, здатних галь-
мувати процеси БПК, бактерицидно діяти на сап-
рофітну водну мікрофлору і порушувати процеси 
природного самоочищення води водойм від орга-
нічних речовин стічних вод. Маючи бактеріо-
статичний ефект, фуразолідон гальмує процеси 
росту і відмирання сапрофітної мікрофлори, і то-
му знижується біохімічне споживання кисню у 5-
7 добі на 15,22 і 35,7% (в концентрації 0,094 
мг/дм3) проти паралельного контролю. При кон-
центрації фуразолідону 0,037 мг/дм3 гальмування 
БПК на 5 і 7 добу реєструвалась у межах 11,31 та 
17,86%. Так само, але невиразно, діє БАО. Нав-
паки, 5-НФДА незначно інтенсифікує процес ро-
сту і відмирання сапрофітної мікрофлори і зни-
жує кількість розчиненого кисню. Фуразолідон 
та 5-НФДА помірно сприяли процесам окиснен-
ня аміаку і нітрифікації, а БАО ці процеси нез-
начно гальмував. СТС на протилежність дії ок-
ремих інгредієнтів має парадоксальний стиму-
люючий вплив на БПК у всі строки спосте-
реження на 30-36,7%. Стимулювання поясню-
ється нагромадженням великої кількості продук-
тів гідролізу – нітро- і аміногруп і тому спосте-
рігається, особливо на 10, 15, 20 добу, підйом 
кривої БПК як результат початку процесу нітри-

фікації цих сполук. При дії концентрації СТС на 
процеси БПК на рівні 1/3 СТС, тобто – 0,012 Ф + 
14,01 5-НФДА + 83,33 БАО мг/дм3 реєструється 
незначне стимулювання на 2,96; 1,79; 6,66% від 
паралельного контролю на 3, 5, 7 добу та 7,54; 
7,38; 7,96% на 10, 15, 20 добу, але ці зміни можна 
охарактеризувати як інертний вплив, бо вони не 
перевищують 20-30% від контролю. Оскільки в 
дослідженнях відношення ПКсан/ПКорг були >1, 
у СТС ми обмежились лише оцінкою БПК і про-
понуємо за впливом на процеси БПК визначати 
“основний” (“переважаючий”) тип комбінованої 
дії – потенціювання (маючи на увазі гальмування 
процесів БПК); антагонізм (стимулювання БПК) 
та сумація (інертна дія на БПК). Такі терміни 
були застосовані у зв’язку з тим, що з гігієнічних 
позицій процеси інгібування самоочищення 
більш небезпечні, ніж стимулювання. Саме тому 
необхідно чітко диференціювати критерії шкід-
ливості в залежності від направленості зрушень 
першої стадії мінералізації. Для лікарських засо-
бів відсоток стимуляції пропонується приймати 
30%. Проведення дослідження підтвердили вели-
ку варіабельність процесів самоочищення як у 
склянкових дослідах, так і у модельних водой-
мах, і свідчать про необхідність жорсткого очи-
щення стічних вод перед скиданням їх або на 
очисні споруди, або у водойми. 

Результати кількісної оцінки пригнічення де-
гідрогеназної активності B. Aerobacter Aerogenes 
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№4041 після 30-хвилинної інкубації при 370С у 
розчинах метиленового синього з концентраці-
ями від 1:5000; 1:250 000; 1:5120 000 у порівнян-
ні з двома контролями – стандартною шкалою 
метиленового синього, приготованого на водо-
провідній дехлорованій воді, і контролем із стіч-
ною водою без хімічних речовин у присутності 
порогових і підпорогових концентрацій окремих 
препаратів та СТС свідчать, що час повного зне-
барвлення стандартів – 45-56 хвилин у розве-
денні 1:250 000, яке є найбільш показовим для 
кількісної оцінки пригнічення дегідрогеназної 
активності B. Aerobacter Aerogenes №4041, бо 
відсоток змін у порівнянні з контролями із 
стандартною шкалою і стічною водою становив 
125-180%. У цьому розведенні обидва контролі 
мають однаковий час повного знебарвлення ме-
тиленового синього – 20-30 хвилин, оскільки в 
стічній воді власне і проживають мікроорганізми 
вищенаведеної культури, а у водогінній дех-
лорованій воді немає ксенобіотиків, які б галь-
мували дегідрогеназну активність B. Aerobacter 
Aerogenes №4041. Діючими треба вважати такі 
концентрації ксенобіотиків, які викликають бі-
льше ніж 30% змін по відношенню до пара-
лельних контролів. Потрійна суміш технологіч-
ного складу в присутності концентрацій Ф + 5-
НФДА + БАО – 0,012 + 14,01 + 83,33 мг/дм3, 
тобто 1/3 ПКсан ізольованих інгредієнтів, у 
порівнянні з порогами за БПК викликала у всі 
строки спостереження (крім 7 доби – 60% до 
контролю) зміни понад 100%, а саме: 190% на 
першу і 5 добу; 125 і 132% на 10; 20 добу. Ре-
зультати експерименту свідчать саме про те, що 
1/3 ПКсан СТС по відношенню до порогу за БПК 
є діючою і ГДК у воді водоймищ треба було б 
приймати саме підпорогову (в три рази меншою) 
концентрацією, якби метод кількісної оцінки 
пригнічення активності дегідрогенази  B. Aero-
bacter Aerogenes №4041 був офіційно включений 
в методичні рекомендації з розробки ГДК шкід-
ливих речовин у воді водоймищ. Пропонуємо 
вважати проведені дослідження початковим на-
копиченням файлу даних про зміни активності 
дегідрогенази B. Aerobacter Aerogenes у присут-
ності погано розчинних препаратів фармацев-
тичної промисловості.  

Таким чином, виконаними дослідженнями 
встановлено, що при обгрунтуванні ГДК за 
кольоровістю під час нормування лікарських за-
собів у воді водойм доцільно використовувати  
міжнародний норматив -15 одиниць правдивої 
кольоровості платиново-кобальтової шкали 
(Pt/Co) Ханзена за ISO/TK 7887 „Якість води. 
Визначення кольору”, який є більш жорстким у 

порівнянні з вітчизняним стандартом – 20º 
кольоровості. Якщо не розроблено метод 
кількісного визначення концентрації суміші 
технологічного складу, для встановлення ПКорг 
(кольоровість) доцільно використовувати метод 
визначення оптичної густини інгредієнтів і 
суміші із застосуванням коефіцієнту про-
пускання досліджуваного зразка до зразка 
порівняння з розрахунком коефіцієнту ком-
бінованої дії за ефектом. 

Т а б л и ц я  2  

Розрахунок Ккд впливу СТС (1:8,5:50) на 
кольоровість води (дистильованої) 

СТС (1:8,4:50), мг/дм3 
Склад 

(%) 

ПКорг в одиницях 
екстинції (ефект за 

кольоровістю) 

1. Фуразолідон 
    1 ПКорг – 0,187*1 =    
    0,187 

0,14 0,0075 

2. 5-НФДА 
    8,46 ПКорг -   
    1,0*8,46=8,46 

6,33 0,04 

3. БАО 
    50 ПКорг – 2,5*50=  
    125 

93,53 0 

Σ – 133,65 Σ 100% Σ 0,0475 сума ефектів 
за кольоровістю 

окремих інгредієнтів 
0,0055 ефект для 
суміші (одиниці 

екстинції) 
 

Враховуючи те, що з гігієнічних позицій про-
цеси інгібування (гальмування) БПК більш не-
безпечні, ніж стимулювання, необхідно для виз-
начення основного типу комбінованої дії інгре-
дієнтів у складі суміші використовувати терміни 
– потенціювання (маючи на увазі гальмування 
процесів БПК); антагонізм (стимулювання БПК) 
та сумація (інертна дія на БПК). Методику 
визначення пригнічення дегідрогеназної актив-
ності B. Aerobacter Aerogenes №4041 як більш 
чутливу необхідно проводити паралельно визна-
ченню БПК для підвищення точності  загально-
санітарної лімітуючої ознаки шкідливості. Наве-
дені пропозиції бажано враховувати при підго-
товці вітчизняних Методичних вказівок „Гігіє-
нічне нормування лікарських засобів у воді во-
доймищ”. 

ВИСНОВКИ 
1. Порогові концентрації (за кольоровістю) 

фуразолідону, 5-нітрофурфуролдіацетату, N-бен-
зиліден-3-аміно-2-оксозолідону і суміші техноло-
гічного складу встановлені відповідно 0,187; 1,0; 
2,5 та 133,64 (0,187Ф + 8,46 5-НФДА + 125,0 
БАО) мг/дм3 з використанням норми 200, спів-
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віднесеної з нормативом 15 одиниць правдивої 
кольоровості із типом комбінованої дії компо-
нентів суміші за ефектом – антагонізм (зниження 
кольоровості). 

2. Порогові концентрації загальносанітарні 
фуразолідону, 5-нітрофурфуролдіацетату, N-бен-
зиліден-3-аміно-2-оксозолідону визначені за 
гальмуванням процесів БПК і становлять відпо-
відно 0,04; 5,0; 5,0 мг/дм3, а для суміші техно-
логічного складу за парадоксальним ефектом – 
стимуляція БПК – 292,34 (0,04Ф + 42,3 5-НФДА 
+ 250,0 БАО) мг/дм3, що є наслідком накопи-
чення продуктів гідролізу суміші. 

3. Порогові концентрації за впливом на за-
гальний санітарний режим водоймищ фуразо-
лідону, 5-нітрофурфуролдіацетату і суміші тех-
нологічного складу з кількісною оцінкою дегі-
дрогеназної активності B. Aerobacter Aerogenes 
№4041 встановлені в концентраціях 0,012; 1,66; 
1,66; 97,352 (0,012Ф + 14,01 5-НФДА + 83,33 
БАО) мг/дм3, що нижче порогових за оцінкою 
процесів БПК, і тому цей метод пропонується 

для скринінгової оцінки при регламентуванні лі-
карських засобів у воді водоймищ. 

4. Кінцевими продуктами гідролізу фуразо-
лідону і напівпродуктів його синтезу, а також 
суміші технологічного складу є фуран, похідний 
оксозолу (5-амінооксозолдіону-2), амінні сполу-
ки з оцтовою кислотою (1,1,3-триацето-2-гідрок-
си-5-нітропентен-3), метанолу, гідрозон (бензтіа-
зон), які не вступають один з одним в реакцію, 
чим забезпечують ефект антагонізму на рівні по-
рогових концентрацій за органолептичною та 
загальносанітарною лімітуючими ознаками шкід-
ливості. 

5. Профілактичні заходи щодо попереднього 
очищення стічних вод синтезу фуразолідону по-
лягають в їх жорсткому окисненні методом ки-
п’ятіння у збірному реакторі з 10% розчином 
HCl, подальшою нейтралізацією NaOH і скидан-
ням нейтралізованої суміші на очисні споруди з 
біохімічного очищення стічних вод, що повинно 
враховуватись при експертизі проектів гранично 
допустимого скиду. 
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Резюме. Проведен ретроспективный эпидемиологический анализ забо-
леваемости вирусным гепатитом В в Днепропетровской области и в 
г. Днепропетровске за период с 1992 по 2003 годы. Определены зако-
номерности динамики эпидемического процесса гепатита В – тен-
денция, интенсивность и характер динамики во времени – среди раз-
личных возрастных групп населения, по территории. Установлено, что, 
несмотря на тенденцию к снижению, показатели заболеваемости гепа-
титом В остаются высокими и достигают 62,7 на 100 тысяч насе-
ления для жителей г. Днепропетровска и 40,9‰ для жителей Днепро-
петровской области. В последние годы увеличивается удельный вес ге-
патита В в сумме гепатитов в среднем в 1,5-3 раза. Возрастной груп-
пой риска являются лица 15-29 лет (показатели заболеваемости дости-
гали уровня 229,7‰). Наряду с этим, в эпидемический процесс всё чаще 
вовлекаются дети до 2 лет жизни, причем среди детей г. Дне-
пропетровска рост заболеваемости был в два раза больше, чем среди 
детей Днепропетровской области. 
Summary. A retrospective epidemiological analysis of virus hepatitis B (HB) 
incidence in the Dnepropetrovsk region and in Dnepropetrovsk city over the 
period 1992-2003 is carried out. Regularities of epidemiological process dy-
namics of HB (tendency, intensity and character of dynamics in time, among 
various age groups of the population, in territory) are determined. It is esta-
blished that parameters of HB incidence remain high and reach 62,7 per 100 
thousand of population and 40,9% - for Dnepropetrovsk region despite the 
tendency to decrease. Relative density of HB in the sum of all hepatitis increa-
ses in average by 1,5-3 times. Age group of risk – persons aged 15-29 years 
(morbidity rate reached 229,7%). There is a tendency that children from age 
group of 0-2 years are more often involved in epidemic process there with 
growth of morbidity rate is twice as large in Dnepropetrovsk than in 
Dnepropetrovsk region. 

Гепатит В (ГВ) залишається актуальною про-
блемою для охорони здоров’я як в Україні, так і 
в цілому світі. Соціально-економічна значущість 
ГВ зумовлена досить високим рівнем захво-
рюваності, нерідко з тяжким перебігом, можли-
вістю хронізації процесу та розвитком ускла-
днень (частота фульмінантних форм досягає 1%). 
У 85-90 % хворих ГВ перебігає доброякісно, у 
10-15 % – розвивається хронічний гепатит, який, 
у свою чергу, у 25 % хворих призводить до 
формування цирозу та первинного раку печінки 
[3,7,11,16]. 

За матеріалами ВООЗ, щороку в світі вірусом 
ГВ інфікується понад 50 млн. людей, хворіють 
20 млн. осіб і близько 2 млн. гинуть від цієї ін-
фекції та її наслідків [8,12,15]. Показники захво-

рюваності на ГВ коливаються від 1 на 100 тис. 
населення у країнах Північної Європи до 6 – у 
країнах Південної Європи та 20 – у країнах 
Центральної Європи [17]. У США щороку реє-
струється 300 тис. нових випадків інфікування 
вірусом ГВ, у тому числі 90-120 тис. клінічно 
виражених форм інфекції. У 27-42 тис. інфі-
кованих розвивається хронічне вірусоносійство 
[14]. У країнах Центральної Африки, Південно-
Західної та Центральної Азії показники захво-
рюваності на ГВ, що реєструються, становлять 
100 та більше на 100 тис. населення в рік [2,17]. 

ГВ як самостійна нозологічна одиниця реє-
струється в Україні з 1970 року. Показник захво-
рюваності на ГВ в Україні виріс з 6,82 на 100 
тис. населення у 1970 році до 29,04 у 1997 році 
[6]. 
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В управлінні епідемічним процесом при будь-
якій інфекції на сучасному рівні успіх насам-
перед визначається використанням системи ди-
намічного та комплексного спостереження за 
епідпроцесом. А з урахуванням викладених особ-
ливостей, що притаманні ГВ, актуальність такого 
підходу набуває ще більшого значення. 

Вихідним пунктом при розробці епіде-
міологічного нагляду є ретроспективний аналіз 
захворюваності. Метою роботи є визначення 
закономірностей динаміки епідемічного процесу 
(тенденції, інтенсивність і характер динаміки в 
часі, серед різних груп населення, по території) 
на основі аналізу епідеміологічних показників за 
період спостережень з 1992 до 2003 року. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
При виконанні роботи застосовували епіде-

міологічні, інформаційні та статистичні методи 
дослідження [5,9,10]. Вивчали зареєстровану зах-

ворюваність на гепатит В у Дніпропетровській 
області та м. Дніпропетровську, аналізували істо-
рії хвороб, карти епідеміологічного обстеження 
осередків захворювання на ГВ, медичні карти 
диспансерного нагляду за особами, які хворіли 
на гострий ГВ. Проаналізовано понад 600 даних 
та джерел інформації. Статистичний аналіз ре-
зультатів роботи проведено за допомогою пакета 
програм “Excel” та MATLAB. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз захворюваності на гепатит В у Дні-

пропетровській області за 1992 – 2003 р.р. пока-
зав, що позначилась виражена тенденція до зни-
ження рівнів захворюваності і темп зниження 
становив 6,8 %. Незважаючи на це, рівні захво-
рюваності на гепатит В залишаються достатньо 
високими та коливались в межах від 19,28 на 100 
тисяч населення у 2003 році до 40,9 у 1993 році 
(рис. 1). 

 

 
Рис.1. Захворюваність на гепатит В у Дніпропетровській області 

(на 100 тис. населення) 

 

Необхідно підкреслити, що реальна кількість 
захворювань на гепатит В перевищує дані офі-
ційної статистики, оскільки зареєстрована захво-
рюваність включає в основному маніфестні фор-
ми, тоді як хворі на безжовтяничні і субклінічні 
форми, яких часто не виявляють, а також віру-
соносії є основними джерелами інфекції та спри-
яють постійному підтримуванню епідемічного 
процесу [4,13]. 

Вивчення структури захворюваності на гепа-
тити показало, що відмічається зростання пито-
мої ваги гепатиту В у сумі гепатитів в останні 
роки (від 26,1 % у 1998 році до 33,9 % у 1999 
році) у порівнянні з попередніми роками – 7 % у 
1996 році та 15,7 % у 1992 році. 

За період спостережень епідемічна ситуація в 
місті Дніпропетровську була наступна. Показник 
захворюваності на гепатит В коливався в межах 

від 20,68 ‰ у 2001 році до 62,7 ‰ у 1993 році 
(рис. 2). Позначилась виражена тенденція до зни-
ження рівнів захворюваності на гепатит В: темп 
зниження 11,5 %, що в 1,7 раза перевищує об-
ласний показник (6,8%). Поряд із цим, питома 
вага гепатиту В у сумі гепатитів серед мешканців 
м. Дн8іпропетровська вища, ніж у Дніпро-
петровській області, в 1,3-1,8 раза, а також мала 
значення від 41,02% у 2002 році до 44,2% у 1999 
році у порівнянні з попередніми роками – 13,2% 
у 1996 році та 29,1% у 1993 році. 

Аналіз захворюваності на ГВ серед різних ві-
кових груп населення показав, що у м. Дніпро-
петровську намітилося зниження рівнів захво-
рюваності у всіх вікових групах ризику – до 56,3 
‰ серед осіб 15-19 років та 78,1 ‰ серед осіб 20-
29 років у 2000 році. У той же час до епіде-
мічного процесу стали більше залучатися діти до 
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2 років: у 1999 році рівень захворюваності на ге-
патит В становив 17,31 ‰ у порівнянні з попе-
реднім періодом – від 5,2 ‰ у 1992 році до 11,8 
‰ у 1996 році. Такий стан речей можна пояснити 
внутрішньолікарняним зараженням вірусом ГВ, 
на що вказують А.Л. Гураль та співавт. [1]. 

Подібна тенденція намітилася і серед меш-
канців Дніпропетровської області. До епіде-
мічного процесу залучались всі вікові групи на-
селення. Найвищі показники захворюваності на 

ГВ у віковій групі 15-19 років – до 229,7‰ у 
1995 році, але до 2000 року цей показник зни-
зився до 71,6 ‰ у 1997 році, тобто майже у 3 ра-
зи. Також виріс показник захворюваності серед 
дітей до 2 років: від 7,1 ‰ у 1992 році до 10,86 
‰ у 1999 році, але цей ріст значно менший (в 1,5 
раза), серед дітей Дніпропетровської області, ніж 
серед дітей м. Дніпропетровська (більше ніж у 3 
рази). 

 

 
Рис.2. Захворюваність на гепатит В у м. Дніпропетровську 

(на 100 тис. населення) 

 

ВИСНОВКИ 

1. Епідемічна ситуація щодо ГВ в м. Дні-
пропетровську та в Дніпропетровській області 
залишається напруженою. Незважаючи на тен-
денцію до зниження захворюваності, показники 
її залишаються високими і досягають 62,7 ‰. 

2. В останні роки відмічається зростання пи-
томої ваги гепатиту В у сумі гепатитів у серед-
ньому в 1,5-3 раза.  

3. До епідемічного процесу, крім вікових груп 
ризику (15-29 років), все частіше залучаються ді-
ти до 2 років життя. 
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Резюме. В статье представлены результаты исследований содержания 
радона и продуктов его распада в помещениях жилищного и обще-
ственного назначения ряда районов Одесской области во взаимосвязи с 
показателями здоровья проживающего детского населения. Уста-
новлено, что в данном регионе имеет место большое количество насе-
ленных пунктов с 2-3 кратным превышением в них активности радона – 
222 относительно норматива. Эти данные коррелируют з более низ-
кими показателями физического и полового развития в сочетании с 
более высоким уровнем заболеваемости детей и подростков. 
Summary. The results of investigation of radon content and products of its 
decomposition in the housing accomodations and public localities of some 
regions of Odessa oblast in association with health indices of children po-
pulation are presented in the article. It was determined, that in a given region 
there exists a great number of localities where activity of radon – 222 exceeds 
the normatives by 2-3 times. These data correlate with lower indices of phy-
sical and pubertal development in combination with a higher morbidity rate 
of children and adolescents. 

Впливу малих доз іонізуючої радіації на здо-
ров’я присвячена велика кількість публікацій. 
Ще у1946 році Л. П. Бреславець [1] висловила 
думку, що закон Арндта-Шульце проголошує: 
«Слабкі подразники збуджують життєдіяльність, 
подразники середньої сили пригнічують її, більш 
сильні – зовсім припинюють”, а тому може бути 
застосований і для дії іонізуючої радіації. Спри-
ятливі біологічні ефекти дії малих доз іонізуючої 
радіації на організм отримали в літературі назву 
“гормезис” [2]. 

Природний радіаційний фон є невід’ємною 
частиною зовнішнього середовища, його постій-
ний вплив на численні регуляторні механізми 
організму забезпечує оптимальне функціонуван-

ня цих механізмів, підвищує рівень адаптації до 
інших середовищних впливів. Втім у визначенні 
кількісних характеристик малих доз радіації різні 
автори дають суперечливу інформацію [2,3,4]. 
Більшість із них вважають, що межа річної ефе-
ктивної дози для малих доз радіації становить 
100 мЗв на рік. Ця величина значно вище рівнів, 
рекомендованих чинними нормами радіаційної 
безпеки. 

У структурі природного радіаційного фону 
можна виділити такі основні компоненти: телу-
ричне опромінення (0,5 мЗв, або 22,7% від сере-
дньої річної ефективної дози), космічне опромі-
нення (0,3 мЗв, або 13,6%), надходження раді-
онуклідів з їжею та водою (0,4 мЗв, або 18,2%) та 
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вплив радіоактивних газів повітря, представле-
них переважно ізотопом радону-222 (1 мЗв, або 
45,5%). У радіаційній гігієні термін «радон» зви-
чайно поширюється не лише на ізотопи радону, 
але й на всю сукупність його дочірніх продуктів 
[5,6,7].  

Очевидно, що вміст радону у повітрі житло-
вих та громадських приміщень є важливим фак-
тором у формуванні загального радіаційного на-
вантаження. Втім, цей показник залежить від ба-
гатьох чинників. Основним джерелом надход-
ження радону у повітря закритих приміщень є 
грунт (в середньому до 60 кБк/добу). Значно 
менші кількості радону можуть потрапляти до 
закритих приміщень ззовні (до 10 кБк/добу) та 
шляхом есхаляції з будівельних конструкцій, з 
палива, що використовується у грубах та ло-
кальних водогрійних пристроях (до 3 кБк/добу), 
з системи водогону (4 кБк/добу). 

За даними National Institute of Cancer [6], у 
США від радіаційного раку легень щороку по-
мирає понад 14000 осіб. Сім’ї, що проживають у 
будинках, де рівень радону становить 4 пкКі/л 
(150 Бк/м3), одержують за рік ефективну дозу у 8 
мЗв, що значно перевищує рекомендовані рівні. 
Особливу загрозу становить радон та його про-
дукти для дітей та підлітків, які є найбільш чут-
ливими до впливу іонізуючої радіації. Доведено, 
що забруднення повітря закритих приміщень 
дитячих дошкільних закладів та середніх шкіл 
радоном на рівні 150 Бк/м3 може призвести до 
перевищення загальної річної ефективної дози на 
додаткові 2 мЗв. 

Україна належить до країн із відносно висо-
ким рівнем радіаційного навантаження за раху-
нок радону та продуктів його розпаду. Це по-
в’язано з наявністю різнорідних геологічних 
структур, представлених Українським кристаліч-
ним щитом та його схилами, Донецьким 
басейном, Дніпровсько-Донецькою западиною, 
Скіфською плитою та складчастою системою 
горного Криму, Придобруджським прогибом та 
Карпатською складчатою системою. Висока по-
ліморфність геологічних структур та вмісту ра-
діоактивних природних ізотопів радію, торію та 
урану; наявність глибинних розламів та зсувів 
зумовлює різноманіття рівнів есхаляції радону з 
грунту у різних регіонах України. 

Починаючи з 1992 року, в країні проводиться 
контроль житлового фонду, що вводиться в екс-
плуатацію, згідно з Республіканськими будівель-
ними нормами (РБН 356-91), а з початку 1998 
року - і НРБУ-97, в яких зазначено, що еквіва-
лентна рівноважна об’ємна активність (ЕРОА) 
радону-222 у приміщеннях збудованих споруд не 

повинна перевищувати 50 Бк/м3, а у вже існу-
ючих будинках - 100 Бк/м3. У багатьох областях 
України протягом останніх років проводилися 
дослідження активності радону-222 у різнома-
нітних будівлях. Середньозважені ЕРОА за ти-
пом будівель склали в середньому для однопо-
верхових будівель сільського типу – 92 Бк/м3, 
для першого поверху багатоповерхових будинків 
– 48 Бк/м3, для поверхів вище першого – 22 
Бк/м3. Дослідження продемонстрували, що сере-
дні значення ЕРОА радону-222 навіть в одному й 
тому ж населеному пункті варіюють у широких 
межах. За цими ж даними середньозважена інди-
відуальна ефективна доза опромінення населення 
України від радону-222 дорівнює 3,8 мЗв на рік, 
що вище значень середніх доз опромінення ра-
доном у країнах Західної Європи.  

Втім, автори наведених вище наукових розро-
бок не співставляли результати радіометричних 
досліджень із показниками здоров’я населення, 
що проживало у різних за рівнем радіаційного 
навантаження регіонах. У зв’язку з цим для 
розширення обсягів досліджень впливу малих 
доз іонізуючої радіації на здоров’я дітей та під-
літків на прикладі зв’язку еквівалентної рівнова-
жної об’ємної активності радону набуває надзви-
чайно високої актуальності. 

Метою дослідження є вивчення впливу ра-
дону та продуктів його розпаду на здоров’я дітей 
та підлітків, що мешкають у сільських районах 
Одеської області. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проводилося протягом 2000-

2004 рр. у ряді районів Одеської області. Обсте-
жено 230 споруд житлового та громадського 
призначення, в тому числі 91 житловий будинок, 
51 дитячий дошкільний заклад, 50 шкіл, 25 
офісних приміщень адміністративних будинків. 
Радіометричні дослідження по визначенню 
ЕРОА радону-222 проводилися двічі на рік у 
весінній та осінньо-зимовий період (прилади 
“Альфагвард” і РРА). На підставі проведених до-
сліджень була обрана зона для поглибленого 
вивчення закономірностей зв’язку стану здоров´я 
дітей та підлітків із рівнем радаційного на-
вантаження, представлена Саратським районом 
Одеської області. Додатково були проведені ан-
тропометричні дослідження 400 дітей у віці 9-14 
років, що навчалися у середніх навчальних 
закладах із різним рівнем ЕРОА радону, про-
аналізовані матеріали медико-статистичної звіт-
ності в організованих дитячих колективах. Ста-
тистичний аналіз проводився непараметричними 
методами із застосуванням універсального паке-
ту програм “Statistica 5.5”. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Проведені дослідження свідчать про наявність 
в Одеській області великої кількості населених 
пунктів, в яких ЕРОА радону перевищує норма-
тивні значення (табл. 1). Особливо високий вміст 

радону був зареєстрований у Савранському і 
Любашівському районах Одеської області, що 
може пояснюватися геологічними особливос-
тями регіону (вихід на поверхню гранітів, наяв-
ність геологічних розламів). 

 

Т а б л и ц я  1   

ЕРОА радону в різних районах Одеської області (за даними моніторингу радіаційної 
ситуації у 2000-2004 рр.) 

ЕРОА (Бк/м3) 

К-сть перевищень ГДК 
Райони 

Mm Min Max 
abs % 

Любашівський 482,7119,6 35 2197 15 (8*) 36,6 (19,5) 

Савранський 454,282,4 20 1875 25 (2) 60,9 (4,9) 

Миколаївський 161,414,9 30 485 38 (0) 95 (0) 

Ізмаїльський 160,112,9 20 316 32 (0) 88,9 (0) 

Татарбунарський 98,311,3 20 364 22 (0)  

Білгород-
Дністровський 71,07,4 20 171 25 (0) 69,4 (0) 

Саратський 226,80,7 20 1540 12 (2) 50 (8,3) 

 
Як видно з даних таблиці, випадки пере-

вищення припустимого вмісту радону-222 у 
повітрі закритих приміщень були зареєстровані і 
в інших районах Одеської області.  
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Рис. 1. Динаміка чисельності групи спостереження дітей, що часто хворіють, 

по середніх навчальних закладах Саратського району 

Для поглибленого аналізу був обраний Са-
ратський район Одеської області. Радіаційна си-
туація в районі може бути оцінена в цілому як 

сприятлива. Радіоактивність природних питних 
вод не перевищує 1 Бк/дм3, вміст стронцію-90 у 
харчових продуктах менший від <4.5 Бк/кг. 
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Вміст радіонуклідів у грунті не перевищує вста-
новлені нормативи. Сумарна активність осідаю-
чого пилу за сумарною активністю гамма та бета 
– випромінення в смт. Сарата коливається в 
межах 10,0 Бк/м2 міс – 22,9 Бк/м2 міс. Природний 
радіаційний фон стабільний, знаходится у межах 
середньообласних значень 0,12-0,14 мкГр/год. 
Втім, у багатьох житлових будинках у холодну 
пору року у повітрі закритих приміщень цо-

кольного та першого поверху реєструються під-
вищені об’ємні концентрації радону (від 108 
Бк/м3 до 240 Бк/м3 в смт. Сарата, від 117 до 270 
Бк/м3 в с. Плахтіївка та в межах 69,0-106 Бк/м3 у 
с. Кулевча.). У зв’язку з вищесказаним ці населе-
ні пункти були обрані для проведення аналізу 
стану здоров’я дитячого та підліткового на-
селення. 

Т а б л и ц я  2  

Рівень фізичного розвитку дівчат, що навчаються в середніх навчальних закладах 
деяких населених пунктів Саратського району (M±m) 

Населений пункт Вік Зріст Вага 
Окружність 

грудей 
% дисгармонійного 

розвитку 

8 121,01,1 26,01,8 55,02,3 20% 

11 147,01,8 35,21,1 56,21,8 30% 

13 158,32,1 46,31,2 69,40,8 50% 

Сарата 

15 165,22,1 54,02,6 851,3 60% 

8 120,82,1 28,01,9 56,22,1 25% 

11 149,11,7 40,11,2 62,21,4 40% 

13 155,23,1 44,51,7 75,01,1 60% 

Плахтіївка 

15 160,11,8 54,01,4 78,41,6 65% 

8 120,81,1 26,21,5 56,11,2 30% 

11 147,82,0 40,71,4 46,93,1 55% 

13 160,41,1 51,61,5 76,51,3 50% 

Колісне 

15 162,80,9 52,41,1 80,30,8 65% 

 
Особливий інтерес становить факт переви-

щення ЕРОА радону-222 у приміщеннях серед-
ніх шкіл смт. Сарата та с. Плахтіївка (у зимовий 
період 240 Бк/м3 та 270 Бк/м3 відповідно). Зва-
жаючи на тривалий термін перебування дітей у 

приміщеннях протягом усього курсу навчання, 
загальна ефективна доза може становити до 2,5 
мЗв на рік, тобто вплив радіаційного фактору має 
низьку інтенсивність. 

Т а б л и ц я  3   

Динаміка статевого розвитку дівчат у населених пунктах Саратського району (M±m) 

 
Населен
ий пункт 

М Телархе Р Пубархе Ах 
Адренар-

хе 
Ме Менархе 

Індекс 
статевого 
розвитку 

Сарата 0  0  0  0  0 
Кулевче 0  0  0  0  0 

8 років 

Плахті-
ївка 

0  0  0  0  0 

Сарата 1,10,2 9,7±0,1 0,90,2 10,10,1 0,40,1 10,40,1 1,430,1 10,60,2 1,80,3 
Кулевче 1,30,2 10,10,2 1,30,3 10,40,2 0,50,2 10,40,2 1,0±0,1 10,50,1 2,10,4 

11 років 

Плахті-
ївка 

1,10,1 9,90,2 1,20,2 10,20,2 0,50,1 10,30,1 1,10,1 10,50,1 2,00,3 

Сарата 2,30,1 10,30,2 2,70,2 10,40,2 2,70,2 10,70,2 1,70,1 10,50,2 4,70,2 

Кулевче 2,40,1 10,40,2 2,80,1 10,80,2 2,70,2 10,90,2 1,50,1 10,50,3 4,90,2 

13 років 

Плахті-
ївка 

2,30,1 10,50,2 2,10,1 10,60,2 2,20,1 10,70,2 1,50,1 11,20,1 3,90,2 

Сарата 3,00,04 10,80,3 3,00,01 11,00,3 2,90,1 11,00,3 2,00,1 12,90,2 9,80,1 
Кулевче 3,00,04 11,00,2 2,90,01 11,30,2 2,80,1 11,30,2 2,00,1 12,50,2 9,80,1 

15 років 

Плахті-
ївка 

3,00,04 10,80,3 3,00,02 10,80,3 3,00,1 10,80,3 2,00,1 12,60,4 9,90,1 
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Встановлено, що чисельність групи дітей, які 
часто хворіють, була достовірно вищою у се-
редній школі с. Кулевче у порівнянні з іншими 
середніми навчальними закладами району і, крім 
того, протягом 2000-2004 рр. спостерігалася тен-
денція до зростання чисельності групи спосте-
реження дітей, що часто хворіють. Втім, серед 
учнів середньої школи смт Сарати подібна зако-
номірність не була виявлена. 

При вивченні фізичного розвитку дітей та під-
літків, що проживали у різних населених пунктах 
району встановлено, що фізичний розвиток дів-
чат відрізняється сповільненою динамікою та 
високою частотою дисгармонійного розвитку (до 
95% в окремих населених пунктах), причому 
частка дівчат із дисгармонійним фізичним роз-
витком збільшується з віком. З даних таблиці 2 
видно, що частота дисгармонійного фізичного 
розвитку серед дівчат-підлітків є найвищою в  
 

населених пунктах Плахтіївці і Колісному.  
Середній вік настання менархе в різних насе-

лених пунктах, обраних для дослідження, майже 
не відрізнявся (від 11,30,1 до 12,10,2 року). 
Втім, звертає на себе увагу більш раннє настання 
адренархе в населених пунктах Сарата та Плах-
тіївка (табл. 3). 

ПІДСУМОК 
Таким чином, перевищення ЕРОА радону у 

межах 2-3 ГДК може призводити до погіршення 
динаміки фізичного розвитку та зменшувати рі-
вень резистентності організму до несприятливих 
впливів зовнішнього середовища. 

Слід рекомендувати проведення заходів по 
зменшенню есхаляції радону в приміщеннях пер-
ших поверхів середніх навчальних закладів сіль-
ських шкіл та приділяти більше уваги питанням 
зміцнення здоров’я дітей та підлітків, в тому чис-
лі шляхом оптимізації умов навчання та побуту. 
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Резюме. После сдавливания почки резиновым кольцом у крыс развива-
ется гипертрофия миокарда левого желудочка, что сочетается с уве-
личением объема артериолярно-капиллярного русла и уменьшением 
объема венозного русла. У животных, которым почечную ишемию 
создавали через 3 месяца после одноразового облучения (60Co) дозой 0,5 
Гр, имеют место выраженная тенденция к редукции капилляров, скле-
роз артериол различного калибра и гипертрофия венозного русла 
миокарда левого желудочка. Одноразовое введение хлорида кадмия  
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облученным крысам с почечной ишемией по 1/10 LD50 (2,3 мг в 1 мл 0,9% 
NaCI) на 33 сутки после операции спустя 12 суток значительно 
увеличивает выраженность этих изменений. Делается вывод: облучение 
и сочетанное воздействие облучения и кадмия вызывают деструкцию 
различных отделов сосудистого русла миокарда, причем кадмий резко 
потенцирует повреждающее действие радиации на гладкомышечные 
клетки артерий и пролиферативный резерв капилляров. Справедливость 
данного вывода подтверждается тем, что в группе сочетанного 
действия этих вредных факторов окружающей среды развиваются 
наиболее значительные по выраженности артериолосклероз и редукция 
капилляров.  
Summary. After squeezing of a kidney with a rubber ring a hypertrophy of a 
left ventricle (LV) myocardium develops. This is combined with the increase 
of the volume of arteriolary-capillary bed and increase of the volume of the 
venous bed. In the rats in whom renal ischemia was induced in 3 months after 
a single dose of irradiation (60 Co) with a dose 0,5 Gr, a locally expressed 
tendency to capillaries reduction, sclerosis of arterioles of a different calibre 
and hypertrophy of a venous bed of a LV myocardium take place. A single 
administration of cadmium chloride to irradiated rasts with a renal ischemia 
by 1/10 LD 50 (2,3 mg in ml of 0,9% NaCl) on the 33-d day after operation, 
12 days later, significantly increases the expressivness of these changes. The 
conclusion is drawn: irradiation and combined action of cadmium cause the 
destruction of different parts of the vascular bed of myocardium, therewith 
cadmium sharply potentiates a damaging action of radiation on smooth 
muscle cells of the arteries and proliferative reserve of capillaries. The 
validity of the conclusion is confirmed by the fact that in the group of 
combined action of these harmful factors of the environment there develops 
the most significant in expressivness arteriosclerosis and reduction of 
capillaries. 
 

Показано, що серцево-судинна система є най-
важливішою патогенетичною ланкою промене-
вого ураження організму і кадмієвої інтоксикації 
[2,5,7]. Проте багато аспектів, що стосуються 
порушень у серці, які виникають під впливом 
цих шкідливих факторів навколишнього сере-
довища на організм людини і тварин, зали-
шаються невивченими. 

Мета даного дослідження – порівняльна оцін-
ка роздільного і сполученого впливу іонізуючого 
випромінення і хлориду кадмію на структуру 
судинного русла серця щурів в умовах дії спе-
цифічного функціонального навантаження, у 
якості якого використана модель ниркової іше-
мії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Використовували 50 білих щурів самців по-

роди Вістар, з початковою масою тіла 200-230г. 
40 тваринам стискали ліву нирку гумовим кіль-
цем, що викликало локальну ішемію органу з 
наступним розвитком синдрому стійкої арте-
ріальної гіпертонії [8]. Оперативний доступ здій-
снювали в стані глибокого етаміналового нар-
козу з дотриманням умов антисептики. 

Щурів із нирковою ішемією поділяли на 4 
групи, по 10 особин у кожній. Щури 1 і 2 груп 
були піддані тотальному одноразовому опро-

міненню дозою 0,5 Гр за 3 місяці до операції на 
установці “Рокус”із кобальтовим джерелом. По-
тужність дози опромінення 0,54 Гр/хв.  

Щурам 1 і 3 груп через 33 доби після моде-
лювання ниркової ішемії внутрішньочеревно од-
норазово вводили хлорид кадмію по 1/10 LD50 

(2,3 мг у 1 мл 0,9% NaCI). Контролем були щури 
2 і 4 груп, відповідно опромінені і неопромінені, 
яким робили ін'єкцію по 1 мл 0,9% NaCI. 10 
щурів (вихідні показники) оперували без моде-
лювання ішемії нирок.  

Тварин виводили з експерименту під ефірним 
наркозом через 15 і 45 діб (12 діб після ін'єкції 
кадмію) після операції, розтинали і вичленяли 
серце. Фрагменти міокарда лівого шлуночка фік-
сували в суміші 2% параформальдегіду і 2,5% 
глутаральдегіду, виготовленого на 0,1М фосфат-
ному буфері з рН 7,4 при 40С. Матеріал дофіксо-
вували в 1% розчині OsО4 і заливали в епон і 
аралдіт. Робили серії напівтонких подовжніх і 
поперечних зрізів міокарда, які забарвлювали 
толуїдиновим синім. 

Проводили диференційну морфометрію судин 
за допомогою морфометричної сітки з фіксова-
ною кількістю тест-крапок [1]. Визначали віднос-
ний обсяг артерій, капілярів і вен (у %), а також 
кількість капілярів, що приходяться на 1 КМЦ.  
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Статистичну обробку даних проводили в п-
кеті програм “Statgraphics 4.0”, вірогідність оці-
нювали за t критерієм Стьюдента [8]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА І ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Як свідчать результати досліджень (рис.), у 

неопромінених щурів без ниркової ішемії (ви-
хідні показники) обсяг венозного русла пере-

вершує обсяг артеріального русла в 1,9 раза, що 
збігається з даними літератури про те, що у ссав-
ців, які мають загальний план васкуляризації сер-
ця, кожна вінцева артерія супроводжується дво-
ма венами [3]. Капіляри представлені ажурною 
мережею, їх чисельна щільність, яка розрахована 
на 1 КМЦ, становить 0,39±0,06.  

 

 
Співвідношення обсягу судин різного типу у серці щурів з експериментальною нирковою гіпертонією 

після роздільної і сполученої дії опромінення і кадмію 

П р и м і т к и : 1- операція без моделювання ниркової ішемії, 2, 3, 4, 5, 6, 7 – після моделювання ниркової ішемії: 2, 5 – через 15 діб, 3, 4, 6, 
7 - через 45 діб (3, 6 – через 12 діб після введення NaCI, 4,7 – через 12 діб після впливу хлориду кадмію); 5, 6, 7 – попереднє опромінення 
дозою 0,5 Гр. 

 
Через 15 діб після моделювання ниркової 

ішемії обсяг капілярів у міокарді лівого шлу-
ночка щурів збільшується в 3 рази, при цьому в 
2,1 раза зменшується обсяг венозного русла, в 
меншому ступені збільшується обсяг артерій 
(p>0,05), чисельна щільність капілярів на 1 КМЦ 
зростає до 1,49±0,02 (p<0,05). На кожен КМЦ 
припадає, таким чином, у 3,8 раза більше мік-
росудин, ніж у контролі. Відзначаються також 
ознаки потовщення стінок артеріол. Оскільки ці 
судини не є кінцевими і серцевий м'яз має багато 
петлеподібних судинних анастомозів [3,4], по-
товщення їх стінок при початкових стадіях роз-
витку гіпертонії не має, мабуть, істотного впливу 
на трофіку серцевого м'яза, про що свідчить 
гіпертрофія лівого шлуночка, яка є у всіх ви-
падках. Остання, як відомо, може розвиватися в 
результаті посилення функції міокарда у від-

повідь на підвищення в артеріальній системі кро-
в'яного тиску [6], що має місце в даному випадку 
після моделювання ниркової ішемії [9].  

Через 45 діб після операції у тварин цієї групи 
відзначається чітко виражена тенденція до змен-
шення обсягу артеріально-капілярного русла і 
збільшення обсягу венозного русла. Повсюдно 
виявляються ознаки склерозу артерій різного ка-
лібру. Підсилюється кровонаповнення вен, з'я-
вляються осередки ішемічного некрозу КМЦ у 
стані заміщення сполучною тканиною. Ці факти 
свідчать про збільшення гіпертонічного процесу 
протягом досліджуваного періоду. 

Через 12 діб після одноразового введення хло-
риду кадмію істотних змін у структурі судинного 
русла, у порівнянні з тваринами попередньої гру-
пи, не спостерігається. 

Через 15 діб після операції у опромінених тва-

1 2 3 4 
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7%
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рин співвідношення судин у міокарді лівого шлу-
ночка серця відрізняється від такого у неопро-
мінених. Так, відзначається виражена тенденція 
до редукції капілярів, що супроводжується змен-
шенням обсягу артеріол (p<0,05) і гіпертрофією 
венозного відділу судинного русла. Спосте-
рігається облітерація просвіту артеріол різного 
калібру. Артеріолосклероз торкається навіть са-
мих великих гілок вінцевих артерій. Такий стан 
мікроциркуляції сприяє інтенсивному розвитку 
гіпоксії в органі, про що свідчать вогнища іше-
мічного некрозу КМЦ, які виявляються повсюд-
но. Чисельна щільність капілярів на 1 КМЦ за-
лишається на рівні вихідного показника і ста-
новить 0,32±0,01 (p>0,05), має місце розвиток 
дрібноосередкового кардіосклерозу як наслідок 
дегенеративно-некротичних змін у серцевому 
м'язі.  

Через 45 діб після операції обсяг капілярів у 
опромінених щурів зменшується, у порівнянні з 
контролем, в 1,7 раза, при цьому значній редукції 
піддаються артерії, обсяг вен збільшується 
(p<0,05). Повсюдно виявляються великі осередки 
некрозу КМЦ і склерозу серцевого м'яза. 

Ще більша редукція артеріально-капілярного 
русла спостерігається у опромінених тварин че-
рез 12 діб після одноразового впливу хлориду 
кадмію. Так, обсяг артерій зменшується в 4,3 ра-
за, має місце їх тотальний склероз і спорож-
нення. Виявляються великі, різко розширені ка-
піляри у стані стазу еритроцитів, що також ха-
рактерно для значно збільшеного в  обсязі  веноз- 
 

ного русла. Чисельна щільність капілярів на 1 
КМЦ знижується до 0,23±0,04 (p<0,05). На 1 
КМЦ припадає в 1,7 раза менше капілярів, ніж у 
контролі, при цьому обсяг строми зростає в 6,1 
раза. Характерним є масовий некроз КМЦ і 
розповсюджений великоосередковий кардіоскле-
роз. Подібний стан мікроциркуляції у людей із 
гіпертонією спостерігається на останній стадії 
розвитку гіпертонічного процесу, що супровод-
жується різким зниженням скорочувальної функ-
ції міокарда і серцевою недостатністю [6]. У да-
ному випадку також має місце посилена загибель 
тварин, яка через 5 діб після ін'єкції хлориду кад-
мію становила 50%, при цьому у групі неопро-
мінених тварин після кадмієвої інтоксикації за-
гинула тільки одна тварина. 

ПІДСУМОК 
На підставі аналізу отриманих даних можна 

зробити висновок про те, що опромінення і спо-
лучений вплив опромінення і кадмію мають 
виражений деструктивний вплив на різні відділи 
судинного русла міокарда, причому в остан-
ньому випадку різко потенціюється ушкоджуюча 
дія радіації на гладеньком’язові клітини артерій і 
проліферативний резерв капілярів. Справедли-
вість даного висновку підтверджується тим фак-
том, що на фоні моделювання у всіх групах тва-
рин однакового ступеня ішемії нирки у групі 
сполученої дії цих шкідливих факторів навко-
лишнього середовища розвиваються найбільш 
значні за виразністю артеріолосклероз і редукція 
капілярів.  
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УДК 616.8(092) ШКОЛЬНИК 

ШШККООЛЛЬЬННИИКК  ВВААЛЛЕЕРРІІЙЙ  ММААРРККООВВИИЧЧ  
((ддоо  6600--ррііччччяя  ввіідд  дднняя  ннаарроодджжеенннняя))  

  
15 серпня виповнилося 60 

років від дня народження ві-
домого українського невро-
лога, завідуючого кафедрою 
неврології, доктора медич-
них наук, професора, лікаря-
невролога вищої категорії, 
заслуженого лікаря України, 
талановитого вченого і педа-
гога Школьника Валерія Ма-
рковича. 

В. М. Школьник народив-
ся в родині лікарів. Батько й 
мати почали свою лікарську 
діяльність на фронтах Вели-
кої Вітчизняної війни. З 
дитинства Валерий Марко-
вич мріяв бути лікарем, ліку-
вати людей, як батьки, ціка-
вився медичною технікою. Тому не дивно, що 
після закінчення 7 класів майбутній професор пі-
шов працювати в обласні ремонтно-монтажні 
рентгенмайстерні, одночасно навчаючись у ве-
чірній школі робочої молоді. У 1962 році 
Валерий Маркович поступає на лікувальний 
факультет Дніпропетровського медичного інсти-
туту, якій закінчує у 1968 і починає працювати 
лікарем-невропатологом, науковим співро-
бітником неврологічного відділу Дніпропетров-
ського НДІ експертизи та працездатності 
інвалідів. Завдяки енергійності, ініціативності, 
доброму володінню методами дослідження 
нервової системи вже у 27 років Валерій Мар-
кович успішно захищає кандидатську дисер-
тацію. З 1976 року він починає працювати на 
кафедрі нервових хвороб Дніпропетровського 
державного медичного інституту. З цього часу 
наукова, педагогічна й лікарська діяльність 
Школьника В.М. пов’язана з Alma mater. У 1990 
році В.М. Школьник захищає докторську 
дисертацію з теми “Формирование недоста-
точности кровообращения мозга у больных 
церебральным атеросклерозом”. У 1991 році 
йому присвоєне звання професора. У цьому ж 
році В.М. Школьник був обраний на посаду за-
відуючого кафедрою нервових хвороб, яку й 
продовжує очолювати по теперішній час. Ос-
новні наукові інтереси Валерія Марковича про-
тягом багатьох років були пов’язані з найбільш 
важливою проблемою неврології – судинними 

захворюваннями головного мозку. 
З ім’ям В.М. Школьника пов’язане 
становлення і розвиток метода 
ультразвукового дослідження моз-
кового кровообігу в нашій країні. 
Вперше в Україні В.М. Школьник 
упроваджує обстеження хворих із 
судино-мозковою патологією ме-
тодом ультразвукової доплеро-
графії, який у подальшому став 
одним із провідних у діагностиці 
церебро-васкулярних порушень. 
Накопичений протягом чверті віку 
досвід у цій галузі дозволив йому 
стати провідним фахівцем з 
ультразвукової доплерографії в 
Україні. Вперше у світовій прак-
тиці В.М. Школьник описав осо-
бливості кровотоку по магі-

стральних судинах головного мозку у дов-
гожителів, запропонував спосіб ранньої діагно-
стики стенозів сонних артерій. Професор 
Школьник В.М. одним із перших зацікавився й 
почав вивчати проблему неврологічних розладів 
внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС. Перші 
на Україні наукові праці по дослідженню 
церебральної гемодинаміки і нейродинаміки у 
чорнобильців були проведені професором 
Школьником В.М. За результатами проведених 
досліджень під його керівництвом були захищені 
2 кандидатські дисертації. Велику увагу В.М. 
Школьник приділяє питанням реабілітації по-
страждалих від Чорнобильської катастрофи. Він 
розробив метод немедикаментозного лікування 
неврологічних наслідків впливу іонізуючого 
випромінювання, який запроваджений у багатьох 
лікувальних установах України. Багатий клі-
нічний досвід, досконалі знання нейро-
фізіологічних методів дослідження дозволили 
професору Школьнику В.М. розробити новий 
ефективний метод лікування нервових розладів, 
який отримав назву «нейроритмокорекція» і 
успішно втілюється у практику. Вперше під його 
керівництвом були озвучені потенціали мозку, 
отримана так звана «музика мозку», яка 
використовується для лікування хворих. 

Професор Школьник В.М. – автор 216 науко-
вих праць, у тому числі 1 підручника, 3 нав-
чальних посібників, методичних рекомендацій, 4 
винахідів та 2 патентів. Наукові праці опубліко-

Школьник Валерій Маркович 
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вані не тільки в Україні, а й у країнах близького і 
далекого зарубіжжя. В.М.Школьник зробив бага-
то доповідей на наукових медичних зустрічах 
різного рівня. Він активний учасник респуб-
ліканських та міжнародних з’їздів, симпозіумів, 
конференцій.  

В.М. Школьник - ерудований і талановитий 
педагог, блискучий лектор. Його лекції з курсу 
неврології завжди викликають велику зацікав-
леність у студентів, інтернів, аспірантів та клі-
нічних ординаторів. Висока педагогічна та про-
фесійна майстерність дозволяє В.М. Школьнику 
вирішувати питання підготовки наукових кадрів. 
Під його керівництвом підготовлено 5 канди-
датів медичних наук, один з яких іноземець із 
Королівства Катар. Виконуються докторська та 2 
кандидатські дисертації. Активна викладацька, 
наукова та лікарська діяльність дозволяє 
В.М. Школьнику ефективно працювати над 
розробкою нової навчальної літератури і 
технологій для підготовки студентів, інтернів, 
вітчизняних та іноземних аспірантів. Завдяки 
його ініціативності, наполегливості та енер-
гійності на кафедрі неврології створено ком-
п’ютерний клас для підготовки та тестування 

студентів, інтернів і аспірантів. 
В.М. Школьник здійснює велику консульта-

тивну та лікувальну роботу на базі обласного 
неврологічного відділення. У 1977 році В.М. 
Школьник одним із перших почав активно вті-
лювати метод голкорефлексотерапії в лікуванні 
хворих на нервові хвороби. Він володіє усіма 
методами рефлексотерапії, які активно вико-
ристовує у своїй лікарській практиці. Тисячі хво-
рих знають професора В.М. Школьника як пре-
красного лікаря, чий досвід, глибоке знання 
предмету, лікарська інтуїція дозволили зберегти 
їм життя, повернути здоров'я. У 2000 році за 
плідну лікувальну працю Валерію Марковичу 
Указом Президента України присвоєно почесне 
звання “Заслужений лікар України” . 

Свій ювілей Валерій Маркович зустрічає з 
новими науковими ідеями, у розквіті творчих сил 
та натхнення. Співробітники кафедри неврології, 
численні учні, колеги поздоровляють професора 
Школьника В.М. із 60-річчям, бажають йому 
міцного здоров’я, подальших творчих успіхів, 
довгих і щасливих років життя. 

 
Кафедра неврології Дніпропетровської державної медичної академії 
 


