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Резюме. В эксперименте на 40 крысах линии Wistar изучали влияние на-
рушения проницаемости слизистой мочевого пузыря на процесс раз-
вития мочевой инфекции. Для дестабилизации барьерной функции 
слизистой мочевого пузыря использовали раствор протамина сульфата 
(10 мг/мл). Под общей анестезией по катетеру в мочевой пузырь 
вводили в 1 группе - раствор протамина сульфата; во 2 группе 
(контроль) - 0,9% раствора NaCl; в 3 группе –1 млрд. взвесь Е. сoli; в 4 
группе –1 млрд. Е. сoli + раствор протамина сульфата, в 5 группе –1 
млрд. взвесь Aerococcus viridans + раствор протамина сульфата. На 3, 7 
и 14 сутки животных выводили из эксперимента. Проводили бак-
териологическое и гистологическое исследование тканей мочевого 
пузыря, печени и почек. Установлено, что изменение проницаемости 
слизистой мочевого пузыря приводит к развитию максимально выра-
женных патологических изменений в присутствии уропатогенной мик-
рофлоры. Выделение микрофлоры, введенной в мочевой пузырь из ткани 
почек и печени, связано с наличием рефлюкса мочи и последующей 
транслокацией микрофлоры. Инстилляция в мочевой пузырь взвеси аэ-
рококков приводит к пролонгированной колонизации слизистой мочевого 
пузыря, сопровождающейся незначительно выраженной воспалитель-
ной реакцией.  
Summary. In experiment on 40 Vistar rats we studied influence of in-
fringement of bladder urothelium permeability on development of a urinary 
infection. For destabilization of bladder urothelium barrier function we used 
a protamine sulfate solution (10 mg / ml). Under the general anesthesia, using 
a catheter, the bladder was instilled with protamine sulfate solution – 1 
group; 0,9 % NaCl solution – 2-nd group (control); with 1 billion suspension 
of Е. сoli – 3-d group; 1 billion suspension of Е. сoli + protamine sulfate 
solution – 4-th group; 1 billion Aerococcus viridans suspension + protamine 
sulfate solution – 5-th group. Rats were withdrawn from experiment on 3, 7 
and 14 day. Bacteriological and pathohistologic study of bladder, liver and 
kidneys tissue were carried out. It is established, that change of bladder 
urothelium permeability results in development of the most expressed 
pathological changes at presence of uropathogenic microflora. Allocation of 
microflora instilled into the bladder from kidneys and liver tissues may be 
explained by urine reflux and subsequent bacterial translocation. Instillation 
of Aerococcus viridans suspension into the bladder results in prolonged 
colonization of bladder urothelium, accompanied with insignificantly 
expressed inflammatory reaction.  

Основою колонізації біологічних поверхонь є 
адгезія. Цей стан поліпшує можливість одержан-
ня бактеріями компонентів, необхідних для 
життєдіяльності, й дозволяє ефективно розмно-
жуватися в порівнянні з неприкріпленими бакте-
ріями. Бактерії й клітини, до яких вони фіксо-
вані, обмінюються сигналами, наслідком яких є 
розвиток запальної реакції. Бактеріальна адгезія 
зумовлена фімбріями в грамнегативних й екстра-
целюлярним полісахаридом в грампозитивних 

мікроорганізмах. Доведено, що інфекція сечових 
шляхів пов'язана з формуванням бактеріальної 
плівки, зумовленої адгезією мікроорганізмів до 
епітеліальних клітин [3,5]. Біоплівка формується 
тоді, коли мікроорганізми прикріплюються до 
поверхні епітелію, за допомогою адгезинів – пі-
лей і позаклітинних полімерних комплексів, 
основною функцією яких є адгезія [6,7].  

Виникненню адгезії до слизової й розвитку 
циститу передує впровадження в просвіт сечо-
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вого міхура патогенних бактерій, що коло-
нізують присінок піхви. Розвиток патогенної 
мікрофлори спостерігається при порушенні мік-
робіоценозу й зменшенні популяції нормальної 
мікрофлори, представленої Lactobacillus, яка у 
нормі колонізує цю ділянку [8].  

У нормі поверхня слизової сечового міхура 
покрита слизом, що містить рецептори до ад-
гезинів бактерій, які зумовлюють адгезію. Фік-
сована до слизу бактерія залишає сечові шляхи 
разом зі слизом, й інфекція не розвивається. 
Таким чином, наявність вільного відтоку сечі 
може вже сама по собі бути захисним меха-
нізмом проти сечової інфекції. Нейрогенна дис-
функція сечового міхура, хронічна затримка сечі, 
наявність сторонніх предметів приводять до 
порушення цілісності захисного шару слизу, що 
покриває епітелій сечового міхура. У дослід-
женні J. Lavelle et al. (2002) показано, що подібне 
порушення може бути відтворене в експерименті 
шляхом введення в сечовий міхур протаміну 
сульфату в концентрації (10 мг/мл). Останнє 
приводить до різкого зниження бар'єрної функції 
епітелію сечового міхура й зростання його 
проникності, що повертається до вихідного рівня 
через 3 дні. Повне морфологічне відновлення 
елементів відбувається до 10 доби [4]. Потрап-
ляючи в сечовий міхур, уропатогенна бактерія 
фіксується до клітин епітелію, виникає інфекція. 
Розвиток циститу, в свою чергу, приводить до 
виникнення міхурово-сечовідного рефлюкса, в 
результаті якого бактерії проникають у порож-
нинну систему нирок, крім того, бактерії можуть 
проникати в нирку шляхом поширення мікробної 
біоплівки по слизовій сечоводу. В експерименті 
на тваринах із використанням уропатогенного 
штаму P. mirabilis показано розвиток мікробної 
плівки на поверхні уротелію з наступним впро-
вадженням бактерій у паренхіму нирки й ви-
никненням пієлонефриту. Вивчення механізмів 
адгезії дає можливість розробки тактики патоге-
нетичного підходу до профілактики й лікування 
сечової інфекції. 

Мета дослідження - вивчити вплив пору-
шення проникності слизової сечового міхура на 
процес розвитку сечової інфекції, викликаної 
уропатогенним штамом Е. coli, й особливості 
впливу на слизову сечового міхура представника 
нормальної мікрофлори людини Аеrococcus viri-
dans.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
В експерименті використані 40 тримісячних 

самок пацюків лінії Wistar вагою 140-185 г, які 
утримувалися у вольєрах по 5 тварин. З метою 
дестабілізації бар'єрної функції слизової сечо-

вого міхура й створення оптимальних умов для 
адгезії бактерій використаний розчин протаміну 
сульфату (10 мг/мл). Для виконання поставлених 
завдань використали уропатогенний штам E.coli, 
виділений із сечі пацієнта, що страждає на 
гострий цистопієлонефрит, і штам Aerococcus 
viridans 167, що входить до складу пробіо-
тичного препарату „А-бактерин”. 
Методика введення бактерій полягала в 

наступному: після проведення загальної анестезії 
шляхом внутрішньочеревинного введення тіо-
пенталу натрію в дозі 30 мг/кг ділянка зовніш-
нього отвору сечівника оброблялася розчином 
Бетадина, після чого по катетеру, уведеному в 
сечовий міхур по уретрі, вводили 0,5 мол роз-
чину. 
Схема експерименту. Тварини були розпо-

ділені на 5 груп:  
1 група - одноразове введення протаміну 

сульфату в об’ємі 0,2 мл +0,3 мл стерильного 
0,9% розчину NaCl (5 тварин);  

2 група - 0,5 мл стерильного 0,9% розчину 
NaCl (5 тварин); 

3 група - 0,3 мл 1 млрд. суспензії уропа-
тогенного штаму Е. coli + 0,2 мл стерильного 
0,9% розчину NaCl (10 тварин); 

4 група - 0,3 мл 1 млрд. суспензії уропа-
тогенного штаму Е. coli + 0,2 мл протаміну суль-
фату (10 тварин); 

5 група - 0,3 мл 1 млрд. суспензії Aerococcus 
viridans + 0,2 мл протаміну сульфату (10 тварин).  

Тварин на 3, 7 й 14 добу виводили з експе-
рименту шляхом введення в глибокий наркоз і 
знекровлювання. 

Тканини сечового міхура, печінки, нирок до-
сліджуваних тварин фіксували в 10% нейтраль-
ному формаліні й після зневоднювання містили в 
парафінові блоки. Зрізи товщиною 5 мкм забар-
влювали гематоксилін-еозином і для більш чіткої 
ідентифікації строми - за методикою Маллорі [2]. 

Бактеріологічне дослідження тканин сечового 
міхура й нирок проводили шляхом посіву ме-
тодом відбитків на кров'яний агар, середовище 
Ендо й селективне середовище для виявлення 
аерококів.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Як показали результати посівів органів тварин 

(табл. 1), в I й II групах на 3, 7 й 14 добу посіви 
тканини сечового міхура, нирок, печінки росту 
не дали. В III й IV групах у тканині сечового 
міхура виявлений рясний ріст E.coli у всіх 
тварин, виведених на 3 добу. В 1 з 3 тварин III 
групи й у всіх тварин IV групи на 7 добу 
дослідження виявлений незначний ріст E.coli. На 
14 добу в III групі всі тваринні посіви тканини 
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сечового міхура росту не дали, а в IV – одиничні 
колонії E.coli висіяні в 1 тварини. Таким чином, 
більш тривала колонізація слизової сечового мі-

хура уропатогенною флорою спостерігалася у 
тварин IV групи при одночасному введенні про-
таміну сульфату й уропатогенних бактерій. 

 

Т а б л и ц я  1  

Результати посівів тканини сечового міхура, печінки,  
нирок в експериментальних тварин 

3 доба 7 доба 14 доба 

Е. coli A. viridans Е. coli A. viridans Е. coli A. viridans Групи 

+ - + - + - + - + - + - 

I (n=5) 
Нирки 
Печінка 
Сечовий міхур 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
1 
1 
1 

 
0 
0 
0 

 
1 
1 
1 

II (n=5) 
Нирки 
Печінка 
Сечовий міхур 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
2 
2 
2 

 
0 
0 
0 

 
1 
1 
1 

 
0 
0 
0 

 
1 
1 
1 

III (n=10) 
Нирки 
Печінка 
Сечовий міхур 

 
2 
1 
3 

 
1 
2 
0 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
1 
0 
1 

 
2 
3 
2 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
0 
0 
0 

 
4 
4 
4 

 
0 
0 
0 

 
4 
4 
4 

IV (n=10) 
Нирки 
Печінка 
Сечовий міхур 

 
2 
2 
3 

 
1 
1 
0 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
1 
0 
3 

 
2 
3 
0 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
0 
0 
1 

 
4 
4 
2 

 
0 
0 
0 

 
4 
4 
4 

V (n=10) 
Нирки 
Печінка 
Сечовий міхур 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
1 
1 
3 
 

 
2 
3 
0 

 
0 
0 
0 

 
3 
3 
3 

 
0 
0 
3 

 
3 
3 
0 

 
0 
0 
0 

 
4 
4 
4 

 
0 
0 
2 

 
4 
4 
2 

 
У III й IV групах із тканини нирок уро-

патогенний штам виділений у 2 з 3 й в 1 з 3 від-
повідно на 3 й 7 добу експерименту. Із тканини 
печінки E.coli виділена на 3 добу в 1 з 3 тварин в 
III й в 2 з 3 тварин – в IV групах. Виділення 
уропатогенного штаму при посіві тканини нирок 
пояснюється наявністю пузирно-сечовідних ре-
флюксів, у результаті чого виникає закидання 
інфікованого вмісту сечового міхура в поро-
жнинну систему нирок. Пієлотубулярний реф-
люкс приводить до проникнення патогенної фло-
ри в канальцевий апарат нирки. У результаті 
пієловенозного рефлюкса збудник проникає в 
кров тварини, внаслідок чого відбувається його 
міграція в інші органи. Зокрема, підтвердженням 
факту транслокації в цьому випадку є наявність 
росту уропатогенної кишкової палички в посівах 
тканини печінки. 

У V групі тварин при посіві тканини сечового 
міхура патогенної флори не виявлено. Спосте-

рігався помірний й незначний ріст аэрококів на 3 
й 7 добу експерименту у всіх виведених тварин. 
На 14 добу в 2 із 4 тварин у посівах тканини 
сечового міхура виявлений ріст одиничних ко-
лоній аерококів.  

Таким чином, при внутрішньоміхуровому 
введенні аерококів спостерігається пролонгована 
колонізація ними слизової сечового міхура. Три-
вала колонізація слизових і ранових поверхонь, 
що є одним із механізмів захисної дії аерококів, 
вичерпно описана в літературі [1] . На 3 добу 
аэрококи висіяні із тканини нирки й печінки в 1 
тварини. На 7 й 14 добу посіви тканини печінки 
й нирок в V групі росту не дали.  

При гістологічному дослідженні тканини пе-
чінки й нирок у всіх групах ознак патологічного 
процесу не виявлено в жодної тварини. 

У I групі (контрольній) на 3 добу (рис. 1) і в 1 
тварини на 7 добу спостерігалося повнокров'я ка-
пілярів, патологічних змін у тканині стінки сечо-
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вого міхура не виявлено. У II групі тварин, яким 
вводили протаміну сульфат, на 3 добу (рис. 2) 
при гістологічному дослідженні виявлене пов-
нокров'я капілярів, одиничні ділянки злущення 

епітелію, помірно виражений набряк строми, що 
зменшувався до 7 і практично не спостерігався 
на 14 добу експерименту.  

 

 
У III групі на 3 добу на тлі набряку строми 

визначаються осередкова гіперплазія перехід-
ного епітелію, помірна лімфогістіоцитарна ін-
фільтрація строми, помірно виражені ознаки 
лейкоцитарної інфільтрації, місцями - злущення 
епітелію в тканині, місцями визначаються палич-
коподібні бактерії (рис. 3). До 7 доби визначаєть-

ся помірно виражений набряк строми з вогни-
щами лейкоцитарної інфільтрації перехідного 
епітелію й строми (рис. 4). На 14 добу в тканині 
сечового міхура визначається виражена лімфо-
плазмоцитарна інфільтрація з наявністю полі-
морфноядерних клітин (рис. 5).  

 

 
Рис. 3. Осередкова гіперплазія перехідного 

епітелію (1). Помірна лімфогістіоцитарна 
інфільтрація строми (2). 

Забарвлення за Маллорі. x 400 

 
Рис. 4. Папілярна структура з інфільтрацією 

лейкоцитами перехідного епітелію (1). У стромі - 
набряк, виражена запальна інфільтрація 

поліморфноядерними клітинами (2).  
Гематоксилін-еозин. x 400 

 

 
Рис. 1. Фрагмент слизової сечового міхура. 

Повнокров'я капілярів (1).  
Гематоксилін-еозин. x100 

 
Рис. 2. Фрагмент слизової сечового міхура. У 

стромі ділянки лімфоплазмоцитарної 
інфільтрації, повнокров'я капілярів (1). 

Гематоксилін-еозин. x100 

1 

2
2

1

1 
1
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У IV групі на 3 добу спостерігаються зміни, 
що характеризуються вираженою інфільтрацією 
слизової поліморфноядерними лейкоцитами, лім-
фогістіоцитарною інфільтрацією строми. Спосте-
рігається десквамація перехідного епітелію (рис. 
6). На 7 добу описані зміни носять помірний 

характер і характеризуються лейкоцитарною ін-
фільтрацією на тлі набряку строми, дистрофією 
клітин епітелію (рис. 7). До 14 доби спосте-
рігається атрофія й дистрофія перехідного епі-
телію з помірною запальною інфільтрацією стро-
ми (рис. 8). 

 

 
У V групі тварин, яким у сечовий міхур вво-

дилися аерококи, на 3 добу спостерігається наб-
ряк строми, помірна мононуклеарна інфільтрація 

(лімфоцити, плазмоцити, макрофаги), одиничні 
поліморфноядерні лейкоцити (рис. 9).  

 

 
 

Рис. 7. У стромі - виражена інфільтрація слизової 
поліморфноядерними лейкоцитами (1), 

виражена лімфогістіоцитарна інфільтрація (2). 
Атрофія перехідного епітелію (3).  

Гематоксилін-еозин. x 400 

 

Рис. 8. Осередкова атрофія (1)  
і гіперплазія (2) слизової  
на тлі помірної запальної  

інфільтрації строми. 
Гематоксилін-еозин. x 400 

 

 
 

Рис. 5. Фрагмент перехідного епітелію (1) з 
підлягаючою стромою. У ній - виражена 

лімфоплазмоцитарна інфільтрація з домішкою 
поліморфноядерних клітин (2).  

Гематоксилін-еозин. x 400 

 
Рис. 6. У стромі - виражена інфільтрація слизової 

поліморфноядерними лейкоцитами (1),  
виражена лімфогістіоцитарна інфільтрація (2). Атрофія 

й десквамація перехідного епітелію (3).  
Гематоксилін-еозин. x 400 

1 

2 

3 

1
2

1 

2 

3 
2

1
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На 7 добу відзначається помірна інфільтрація 
макрофагами й плазмоцитами, проліферація фі-
бробластів (рис. 10). До 14 доби в епітелії зустрі-

чаються одиничні вогнища лейкоцитарної ін-
фільтрації, гіперплазії й поліморфізму епіте-
ліальних клітин (рис. 11)  

 

 

Рис. 9. Фрагмент слизової сечового міхура з 
папілярним виростом. Осередкова гідропічна 

дистрофія клітин перехідного епітелію (1). У стромі - 
набряк і помірна мононуклеарна інфільтрація 

(лімфоцити, плазмоцити, макрофаги), одиничні 
поліморфноядерні лейкоцити (2). 

Забарвлення за Маллорі. x 400 

 

Рис. 10. Слизова з папілярними виростами.  
У стромі картина хронічного запалення - помірна 

інфільтрація макрофагами й плазмоцитами; 
проліферація фібробластів.  
Гематоксилін-еозин. x 100 

 

 
 

Рис. 11. Фрагмент перехідного епітелію з 
осередковою лейкоцитарною інфільтрацією і 

явищами гіперплазії й поліморфізму епітеліальних 
клітин. Гематоксилін-еозин. x 400 

 
ВИСНОВКИ 

1. Зміна проникності слизової сечового міхура 
й порушення покриваючого її захисного шару 
слизу приводить до розвитку максимально ви-
ражених патологічних змін у присутності уропа-
тогенної мікрофлори.  

2. Виділення мікрофлори, введеної в сечовий 
міхур із тканини нирок і печінки у тварин, по-
в'язане з наявністю рефлюкса сечі й наступною 
транслокацією мікрофлори. 

3. Інстиляція в сечовий міхур суспензії аэро-
коків приводить до пролонгованої колонізації 
слизової сечового міхура, що супроводжується 
незначно вираженою запальною реакцією.  
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Резюме. Проведено иммуногистохимическое исследование локализации 
фосфолипазы А2 – основного внеклеточного фермента системы ката-
болизма сурфактанта в ткани легких – и изучена функциональная 
активность ее в условиях кратковременного и длительного ингаляцион-
ного воздействия низких концентраций CdSO4. На основании резуль-
татов выявлена преимущественная внеклеточная локализация фосфо-
липазы. Высокий уровень содержания фермента определялся и в аль-
веолярных макрофагах. Кратковременное воздействие соли кадмия 
сопровождалось увеличением содержания фосфолипазы А2, что сви-
детельствовало об активации системы катаболизма сурфактанта. 
При длительном влиянии поллютанта уровень фермента существенно 
снижался, что может быть обусловлено как инактивацией фермента 
ионами Cd2+, так и истощением системы катаболизма сурфактанта.  
Summary. Immunohistochemical investigation of phospholipase А2 loca-
lization – the main extracellular enzyme of system of surfactant catabolism 
was carried out in lung tissue and its functional activity was studied in 
condition of short and long inhalation influence of CdSO4 low concentrations. 
Based on results it was shown primary extracellular localization of phospho-
lipase. High level of enzyme content was also found in alveolar macrophages. 
Brief influence of cadmium salts was followed by increase of phospholipase 
А2 content; this testified to activation of system of surfactant catabolism. In а 
long-term pollutant influence a level of enzyme decreased greatly. This can be 
caused both by enzyme inactivation with Cd2+ ions, and by exhaustion of 
system of surfactant catabolism. 

Система сурфактанта відіграє надзвичайно 
важливу роль у легенях, виконуючи цілу низку 
функцій, до яких можна віднести запобігання 
колапсу альвеол на видоху, зменшення транссу-
дації рідини в просвіт альвеол, винесення дріб-
них пилових часточок та мікробів із поверхні 

альвеол тощо [2, 3, 5]. Здійснення цих та інших 
функцій забезпечується наявністю на альвео-
лярній поверхні сурфактанта у вигляді моно-
молекулярного шару, розташованого на межі 
гіпофаза-повітря. Його кількість регулюється як 
механізмами синтезу та секреції, так і механізма-
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ми катаболізму основних його компонентів [4]. 
Якщо механізми синтезу та секреції сурфактанта 
вивчені достатньо, то механізмам катаболізму 
приділяється надзвичайно мало уваги.  

Особливо важливе місце в підтримці стабіль-
ності сурфактанта займає фосфоліпаза А2 (ФА2), 
яка забезпечує гідроліз фосфоліпідів – основного 
його компонента – та відіграє проміжну роль у 
прозапальній відповіді при багатьох захворю-
ваннях легень [4, 7, 10, 11]. Продукти фосфолі-
пазної реакції – вільні жирні кислоти та лізо-
фосфатидилхолін – є сильними ефекторами мем-
бранних процесів [9, 13]. Окрім того, ФА2 віді-
грає ключову роль у біосинтезі простагландинів, 
лейкотрієнів та інших продуктів метаболізму 
арахідонової кислоти [13, 14, 15]. 

Забруднення навколишнього середовища 
внаслідок технічного прогресу призводить до 
збільшення захворювань, особливо в техно-
генних зонах, серед яких провідне місце зай-
мають хвороби органів дихання [6, 12]. Система 
сурфактанта легень є однією з найбільш ла-
більних систем. При надходженні в легені різно-
манітних полютантів на рівні альвеол вона од-
нією з перших реагує на їх дію, оскільки 
сурфактант є першим бар’єром на шляху про-
никнення в тканину легень. Серед екологічно не-
безпечних полютантів важливе місце займають 
важкі метали та їх сполуки [6, 12]. Проникаючи в 
легені та накопичуючись в організмі, вони мо-
жуть призводити до значних порушень гомео-
стазу та розвитку патологічних процесів.  

Мета дослідження – визначення локалізації та 
вивчення функціональної активності ключового 
ферменту катаболізму сурфактанта легень у кон-
тролі та за умов короткочасного і тривалого 
інгаляційного впливу низьких концентрацій солі 
кадмію. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Проведено імуногістохімічне дослідження 

функціональної активності ФА2 легень у кон-
тролі та за умов інгаляційної дії низьких концен-
трацій солі кадмію на щурах лінії Вістар обох 
статей масою 150-200г. Контрольну групу склали 
10 тварин, експериментальну групу – 20 (по 10 
тварин при короткочасній та тривалій дії).  

Тварини підлягали інгаляційному впливу 
0,01% розчину CdSO4 протягом 1 години 2 рази 
на тиждень. Для інгаляції використовували уль-
тразвуковий інгалятор Thomex 2L (Poland). Тва-
рин виводили з експерименту через тиждень 
(короткочасна дія) та 2 місяці (тривала дія) з 
початку експерименту. Легені фіксували 10% 
розчином нейтрального формаліну інтратрахе-

ально під тиском 15-20 мм вод. ст. та заливали в 
парафін. 

Імуногістохімічне дослідження проводили на 
парафінових зрізах легеневої тканини згідно зі 
схемою непрямого методу виявлення антигенів з 
використанням авідин-біотинової системи та пе-
роксидази як ферментної мітки. Після депара-
фінізації та промивки дистильованою водою 
зрізи обробляли 0,3% пероксидом водню на 
буфері протягом 30 хвилин для блокування ен-
догенної пероксидази. Блокування ендогенних 
авідину та біотину проводили за допомогою 
blocking kit (VECTOR Lab, USA) протягом 15 
хвилин. Після цього на зрізи наносили первинну 
сироватку, розведену на 1% BSА (Диа М, Росія): 
anti PLA2 goat polyclonal IgG в розведенні 1:200 
(Lot#J 1602 Santa Cruz Biotechnology, USA). Як 
негативний контроль використовували 1% BSА 
(Діа М, Росія). Інкубація продовжувалась про-
тягом ночі (близько 16 годин) у вологій камері 
при температурі +40С. Далі, після промивки, на 
зрізи наносили кон’юговані з біотином анти-
видові антитіла (Rabbit anti-Goat IgG(H+L) Biotin 
Conjugate у розведенні 1:400 (Zy Max, USA)). Як 
субстрат використовували розчин діамінобензи-
дин (DAB Substrate kit for peroxidase, VECTOR 
Lab, USA). Після призупинення реакції в дис-
тильованій воді дофарбовували ядра гематокси-
ліном Майера. Препарати просвітлювали за стан-
дартною методикою та заключали в канадський 
бальзам. Локалізацію ФА2 та ступінь її актив-
ності визначали за інтенсивністю забарвлення в 
легеневій тканині за допомогою мікроскопів 
Leica CME та Axioplan (Carl Zeiss, Yena). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Проведено імуногістохімічний аналіз лока-
лізації ФА2 в респіраторному та кондуктивному 
відділах легень у нормі та функціональний стан 
фермента за умов короткочасної та тривалої 
інгаляційної дії низьких концентрацій солі кад-
мію. На основі проведеного аналізу виявлено 
внутрішньоклітинну та позаклітинну локалізацію 
фермента.  

У кондуктивному відділі легень ФА2 лока-
лізувалась на протязі всього трахеобронхіаль-
ного дерева. Найбільш вираженою вона була в 
термінальних зонах, зокрема, в дрібних бронхах 
та термінальних бронхіолах (рис.1а, 1б). Пере-
важала позаклітинна локалізація ферменту, від-
мічалось інтенсивне забарвлення позаклітинного 
матеріалу на поверхні слизової оболонки. Нез-
начна експресія ферменту також відмічалась в 
епітеліальних клітинах, де вона локалізувалась в 
апікальних зонах війкових та кубоїдальних не-
війкових клітин. 
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У респіраторному відділі легень кількість 

ферменту була дещо нижчою від кондуктивного 
відділу (рис. 1в-е). Переважала позаклітинна ло-
калізація ферменту – ФА2 знаходилась пере-
важно на альвеолярній поверхні. Спостерігалось 
зниження інтенсивності забарвлення в напрямку 
від термінальних бронхіол. У просвіті альвеол 
знаходились вільні клітини, які містили в ци-
топлазмі рівномірно розподілений інтенсивно 
забарвлений матеріал. У цитоплазмі альвео-
лярного епітелію ФА2 також виявлялась, однак 
рівень забарвлення внутрішньоклітинного мате-
ріалу був низьким та розташовувався в апі-
кальній частині біля цитоплазматичної мем-
брани. Результати проведеного нами досліджен-
ня відносно локалізації ФА2 в епітеліальних 

клітинах легень співпадають з даними Seeds 
M.C. із співавт. [8]. 

Таким чином, наявність ФА2 як в кондук-
тивному, так і в респіраторному відділах має 
велике значення для обмінних процесів, що про-
ходять у легенях. ФА2 забезпечує регуляцію сур-
фактанта на альвеолярній поверхні завдяки по-
верхневій активності [7]. Вона входить до складу 
системи катаболізму сурфактанта [4]. Знахо-
дячись на поверхні слизової оболонки термі-
нальних бронхіол, ФА2 здійснює гідроліз фосфо-
ліпідів та спричинює рух сурфактанта з альвеол 
у напрямку бронхіол, тим самим бере безпо-
середню участь у механізмах очищення поверхні 
альвеол від пилових часточок та мікробів [1].  

Присутність ФА2 на альвеолярній поверхні 

Рис.1. Локалізація ФА2 в кондуктивному та респіраторному відділах  
легень щурів у контролі: 

а,б – позитивне забарвлення апікальної частини цитоплазми епітальних клітин та 
секрету на поверхні слизової оболонки термінальних бронхіол; 

в-е – позитивне забарвлення матеріалу на альвеолярній поверхні, цитоплазми 
вільно розташованих клітин в просвіті альвеол та слабо позитивне забарвлення 

цитоплазми альвеолярного епітелію. Збільшення х350. 
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може бути зумовлена декількома джерелами – 
секрецією альвеолярним епітелієм, виходом ФА2 
у просвіт альвеол внаслідок загибелі альвео-
лярних макрофагів та надходженням ферменту з 
поверхні термінальних бронхіол. Синтез ФА2 
альвеолярним епітелієм є малоймовірним, ос-
кільки альвеолоцити ІІ-го типу є основним клі-
тинним компонентом системи сурфактанта, які 
забезпечують синтез та секрецію основних його 
компонентів, а альвеолярний епітелій І-го типу 
бере безпосередню участь у газообмінних про-
цесах. Присутність фосфоліпази в цитоплазмі 
альвеолоцитів, на нашу думку, може свідчити 
лише про синтез фермента для забезпечення 
власних обмінних процесів. Щодо альвеолярних 
макрофагів, то високий рівень експресії фосфо-
ліпази свідчить про активну участь клітин у 
катаболізмі сурфактанта. Найбільш ймовірним 
джерелом надходження ФА2 у просвіт альвеол 
можуть бути термінальні бронхіоли та дрібні 
бронхи. Оскільки ФА2 властива поверхнева ак-

тивність, а концентрація фермента на поверхні 
бронхіол висока, то поширення її відбувається за 
градієнтом концентрації в напрямку альвеол.  

Проведений імуногістохімічний аналіз ФА2 
при кадмієвій пневмопатії, спричиненій низь-
кими концентраціями CdSO4, виявив деякі осо-
бливості. При короткочасній інгаляційній дії солі 
кадмію рівень вмісту ФА2 був високим, а в 
порівнянні з контролем – дещо вищим як в 
респіраторному, так і в кондуктивному відділах 
(рис.2а-г). Інтенсивність забарвлення в цитоплаз-
мі клітин залишалася на рівні контролю.  

На відміну від короткочасного впливу, три-
вала дія солі кадмію на легені супроводжувалась 
зменшенням інтенсивності забарвлення внутріш-
ньоклітинного та позаклітинного матеріалу в 
кондуктивному і респіраторному відділах (рис. 
2д, е). У просвіті альвеол містились клітини з 
низьким рівнем експресії фермента. В аль-
веолярному епітелії експресія фосфоліпази в 
окремих зонах була негативною. 

 

 

Рис.2. Імуногістохімічний аналіз ФА2 в кондуктивному та респіраторному відділах легень 
щурів за умов інгаляційного впливу низьких концентрацій солі кадмію: 

а-г – висока інтенсивність забарвлення секрету та цитоплазми епітеліальних клітин дрібних 
бронхів та термінальних бронхіол, а також позаклітинного матеріалу на альвеолярній 

поверхні за умов короткочасного впливу CdSO4 ; 
д, е – низька інтенсивність забарвлення цитоплазми епітеліальних клітин термінальних 

бронхіол і альвеол та позаклітинного матеріалу за умов тривалого впливу CdSO4.  

Збільшення х350. 
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Отже, високий рівень експресії ФА2 при ко-
роткочасній дії полютанта може бути, по-перше, 
неспецифічною відповіддю на дію чинника, по- 
друге, активацією процесів катаболізму суфак-
танта внаслідок його надлишкового надходження 
в просвіт альвеол та, по-третє, наслідком ком-
бінації механізмів.  

Зниження рівня експресії ФА2 за умов три-
валої дії солі кадмію може бути наслідком висна-
ження механізмів катаболізму сурфактанта. Не 
можна виключати й інактивацію ФА2 іонами кад-
мію, оскільки відомо, що іони деяких металів, 
наприклад, іони стронцію [7], можуть інакти-
вувати фосфоліпази. Отже, можна припустити, 
що в патогенезі розвитку патологічних змін при 
тривалій дії полютанта мають місце як висна-
ження системи катаболізму сурфактанта, так і 
інактивація фермента іонами кадмію. 

ПІДСУМОК 

Таким чином, проведені імуногістохімічні 
дослідження легеневої тканини свідчать про те, 
що механізми катаболізму основних компонентів 
сурфактанта на позаклітинному рівні забез-
печуються ФА2. На клітинному рівні в катабо-
лізмі сурфактанта активну участь беруть альвео-
лярні макрофаги. Короткочасна інгаляційна дія 
низьких концентрацій солі кадмію призводить до 
неспецифічної активації системи катаболізму 
сурфактанта як внаслідок безпосереднього впли-
ву чинника, так і у відповідь на активацію систе-
ми синтезу та секреції. При тривалій дії полю-
танта спостерігається зниження рівня активності 
механізмів катаболізму, що може бути спричи-
нено їх виснаженням та інактивацією ФА2 іона-
ми кадмію.  
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Резюме: Изучено состояние функциональных групп белков корне-
осклеральных тканей после экспериментальной склеротомии в условиях 
повышения окислительной активности, а также стимуляции антио-
ксидантной системы тканей глаза. Проведенные нами исследования эн-
зиматической антиоксидантной системы тканей глаза и камерной 
влаги в значительной мере раскрывают патогенетические механизмы 
усиления повреждений конформационной структуры белков, лежащих в 
основе повышения ретракции рубцовой ткани у больных открыто-
угольной глаукомой. Анализ представленных данных, а также резуль-
татов наших предыдущих исследований о влиянии свободнорадикальных 
соединений и эмоксипина на степень воспалительной реакции и ин-
тенсивности образования коллагена в рубцовой ткани после экспери-
ментальной склеротомии позволяет сделать заключение о патогенной 
роли свободнорадикальных форм кислорода в механизмах снижения 
эффективности указанного оперативного метода лечения откры-
тоугольной глаукомы. Эти экспериментальные данные можно рас-
сматривать как предпосылку для использования в клинике в после-
операционном периоде при оперативном лечении открытоугольной 
глаукомы антиоксидантных препаратов и, в частности, изученного 
нами эмоксипина. 
Summary. The state of functional groups of proteins of corneoscleral tissues 
after experimental sclerotomy in conditions of oxidative activity increase and 
stimulation of antioxidant system of eye tissues were studied. The performed 
investigations of enzymatic antioxidant system of eye tissues and chamber 
humidity significantly unveil pathogenetic mechanisms of enhancement of 
lesions of conformative protein structure which are in the basis of increase of 
cicatrical tissue retraction in patients with open-angle glaucoma. The 
analysis of the data obtained and the results of our previous investigations 
about impact of free-radical compounds and emoxypin on the state of in-
flammatory reaction and intensity of collagen formation in cicatrical tissue 
after experimental sclerotomy allow to make a conclusion about pathogenic 
role of free-radical forms of oxygen in mechanisms of decrease of efficacy of 
the above-mentioned treatment method as for open-angle glaucoma 
treatment. These experimental data may be considered as prerequisite for the 
use in clinical practice in postoperative period of open-angle glaucoma 
treatment with antioxidant medicines and emoxypin in particular. 
 

Основним методом лікування відкритокутової 
глаукоми є оперативний, мета якого полягає у 
створенні штучного шляху відтоку камерної во-
логи. 

Результативність хірургічного лікування глау-
коми значною мірою залежить від ступеня епі-
склерального рубцювання в зоні оперативної дії . 

Процеси післяопераційного рубцювання знач-
ною мірою залежать від інтенсивності фіброзо-
утворення і проліферативної активності фібро-
бластів [7, 11]. В експериментальних досліджен-

нях нами було показано, що процес накопичення 
колагену значною мірою посилюється оксида-
тивним стресом [4]. У той же час відомо, що 
конформаційний стан білків рубцевої тканини, 
що вже утворилася, значною мірою визначається 
виникненням так званих внутрішньо- і 
міжмолекулярних поперечних зв'язків, що утво-
рюються, в першу чергу, за рахунок функціо-
нальних груп білків [9, 14]. Так, окиснення суль-
фгідрильних груп приводить до утворення ди-
сульфідних зв'язків, а вільні карбоксильні і 
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амінні групи можуть утворювати додаткові 
пептидні зв'язки [8 10, 12, 13]. Ці чинники 
приводять до конформаційних змін білкових 
структур, зумовлюючи, зокрема, контрактацію 
рубцевої тканини, що також може з часом 
змінювати результативність антиглаукоматозних 
операцій [1, 2, 6]. 

Зокрема нами було показано, що дія віль-
норадикальних форм кисню в умовах in vitro 

призводить до посилення утворення дисульфід-
них зв'язків у білках корнеосклеральних тканин 
[5]. 

Метою даного дослідження є вивчення стану 
функціональних груп білків корнеосклеральних 
тканин після експериментальної склеротомії в 
умовах підвищення окиснювальної активності, а 
також стимуляції антиоксидантної системи тка-
нин ока. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження були проведені на 35 кролях 

породи шиншила. 
Застосована методика оперативного втручан-

ня полягала в наступному: після проведення 
акінезії, епібульбарної і ретробульбарної анесте-
зії проводилося відсепарування кон’юнктиви 
очного яблука від лімба у верхніх квадрантах. 
Після чого, відповідно до 12 годин, перпен-
дикулярно лімбу, проводилися 2 паралельних 
розрізи склери, які знаходяться один від одного 
на відстані 5,0 мм. За допомогою ножа-розша-
ровувача склера між розрізами розшаровувалася 
з подальшим розшаруванням лімба і склери в 
проекції нанесених розрізів з утворенням квад-
ратної склеральної кишені шириною 5,0 мм і 
завдовжки 6,0 мм. Глибина розшарування склери 
становила 2/3 її товщини, що відповідає пара-
метрам склеротомії, виконуваної в процесі про-
ведення антиглаукоматозних операцій. 

Після закінчення оперативного втручання в 
кон’юнктивальний мішок оперованого ока 
інстилювали 30% розчин сульфацилу натрію, під 
кон’юнктиву вводився розчин антибіотика. У 
подальшому тварини 2-ої основної групи отри-
мували в інстиляціях розчин емоксипіну. 

Тварини 1-ої основної групи отримували ін-
стиляції 2 % розчину гіпоксантину, що містить 
0,2 % ксантиноксидази і 0,2 % амінотриазолу. Як 
показано в нашому попередньому дослідженні, 
вказана суміш, що приводить до утворення віль-
норадикальних форм кисню, мала найбільш 
сильну дію на функціональні групи білків спо-
лучної тканини склери хворих із відкритоку-
товою глаукомою. 

Після закінчення експерименту у тварин екс-
периментальної і контрольної груп визначали 

рівень функціональних груп у білках тканин 
корнеосклеральної зони, де проводилося опера-
тивне втручання. У той же час для дослідження 
активності антиоксидантних ферментів бралися 
камерна волога, кров і тканина корнеоскле-
ральної зони. 

Визначення вмісту тіолових, дисульфідних, 
амінних і карбоксильних груп, активності ката-
лази, супероксиддисмутази, глутатіонперокси-
дази, а також окиснювальної активності біоло-
гічних рідин проводили з використанням відпо-
відних методів спектрофотометрії [ 3 ]. 

Відмінності між біохімічними показниками 
оцінювалися за допомогою методів параметри-
чної статистики з попереднім аналізом нормаль-
ності розподілу чисельних значень показників, 
що вивчалися, в кожній групі. Для розрахунків 
використовували статистичний пакет SPSS 10. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Дані, отримані при вивченні рівня функціо-
нальних груп білків тканин корнеосклеральної 
зони після оперативного втручання в умовах 
підвищеного рівня вільнорадикальних сполучень 
кисню, а також при застосуванні інстиляцій 
антиоксиданту емоксипіну, наведені в таблиці 1. 

Як видно з наведених даних, при дії віль-
норадикальних сполук кисню значно знижується 
рівень тіолових і амінних груп у білках у зоні 
склеротомії, при цьому істотно підвищується 
вміст дисульфідних зв'язків у білках. Кон-
центрація карбоксильних груп достовірно не 
змінюється. 

При дії антиоксиданту емоксипіну рівень 
сульфгідрильних і амінних груп у білках у зоні 
оперативної дії достовірно підвищується, тоді як 
концентрація дисульфідних зв'язків і карбо-
ксильних груп істотно не змінюється. 

У цих же умовах показники активності ан-
тиоксидантних ферментів істотно не змінюва-
лися в тканинах зони оперативної дії під впливом 
вільнорадикальних форм кисню. Рівень актив-
ності супероксиддисмутази і глутатіонперокси-
дази був істотно знижений після порівняння з 
нормою як при проведенні склеротомії без дії 
вільних радікалів, так і при їх додатковій дії. 

Застосування інстиляцій емоксипіну значно 
активувало супероксиддисмутазу і у меншій мірі 
- глутатіонпероксидазу . 

Вивчення окиснювальної активності камерної 
вологи в післяопераційному періоді показало, що 
її показники значно зростають як при проведенні 
склеротомії, так і при додатковій дії вільно-
радикальних форм кисню. Застосування емокси-
піну в післяопераційному періоді значною мірою 
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запобігало підвищенню окиснювальної актив-
ності камерної вологи за різних умов експе-
рименту (табл. 2). 

Що ж до активності антиоксидантних фер-
ментів камерної вологи, то під впливом вільно-

радикальних форм кисню різко знижувалася ак-
тивність каталази. Інстиляції емоксипіну запо-
бігали зниженню активності супероксиддисму-
тази в камерній волозі при проведенні склеро-
томії в порівнянні з оперативною дією (табл. 2). 

 

Т а б л и ц я  1  

Рівень функціональних груп білків у склеро- кон’юнктивальній тканині після 
оперативного втручання (склеротомії) в різних умовах експерименту 

Умови експерименту 

Функціональні групи 
Статистичні 
показники склеротомія 

(1) 

склеротомія + дія 
вільних радикалів 

(2) 

склеротомія + 
інстиляції 

емоксипіну 
(3) 

n 
M 
m 
SD 

9 
108,89 

5,88 
17,64 

10 
71,35 
1,78 
5,64 

9 
125,00 

4,33 
12,99 

Тіолові групи 
(SH) 

t1-2=6,40 
t1-3=2,21 

p1-2=0,000** 

p1-3=0,042* 

n 
M 
m 
SD 

9 
947,78 
40,54 
121,63 

10 
1205,00 

41,13 
130,06 

9 
890 

16,50 
49,50 

Дисульфідні групи(S-S) 

t1-2=4,44 
t1-3=1,32 

p1-2=0,000** 

p1-3=0,205 

n 
M 
m 
SD 

9 
16,00 
0,83 
2,50 

10 
12,80 
0,68 
2,15 

9 
18,71 
0,55 
1,66 

Аміногрупи (NH2) 

t1-2=3,00 
t1-3=2,71 

p1-2=0,008** 

p1-3=0,015* 

n 
M 
m 
SD 

9 
10,11 
1,10 
3,30 

10 
9,10 
0,54 
1,72 

9 
10,38 
0,78 
2,35 

Карбоксиль- 
ні групи (COOH) 

t1-2=0,85 
t1-3=0,20 
p1-2=0,41 
p1-3=0,85 

П р и м і т к и : * - статистично достовірні відмінності між групами; ** - висока значущість відмінностей між групами 

 
Дослідження оксидантної і антиоксидантної 

систем сироватки крові дозволили виявити по-
мітне підвищення активності супероксиддисму-
тази після склеротомії під дією вільних радикалів 
і істотне активування функції ферменту в умовах 
застосування інстиляцій емоксипіну в після-
операційному періоді (табл. 3). 

Виявлені нами порушення стану функціо-
нальних груп білків після експериментальної 
склеротомії, ступінь яких різко зростає в умовах 

екзогенної дії вільнорадикальних форм кисню, 
розкривають істотну ланку механізму ретракції 
післяопераційної рубцюватої тканини. 

Це припущення підтверджується також да-
ними про залежність між ступенем порушення 
перекисного порушення ліпідів у передньому 
відділі ока хворих із первинною глаукомою і 
виникненням запальних ускладнень після анти-
глаукоматозних операцій [6]. 
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Т а б л и ц я  2  

Стан оксидантної і антиоксидантної систем камерної вологи при моделюванні операцій 
склеротомії в різних умовах експерименту (оперативна дія, оперативне втручання при 
додатковій дії вільнорадикальних сполук, оперативна дія з подальшими інстиляціями 

емоксипіну) 

Експериментальні групи 

Умови 
експерименту 

Статистичні 
показни ки 

норма 
(1) 

склеротомія 
(2) 

склеротомія 
+ дія 

вільних 
радикалів 

(3) 

склерото- 
мія + 

інстиляції 
емоксипіну 

(4) 

t – Стью-
дента 

p- рівень 
значущості 

Окиснювальна 
активність 

n 
M 
m 
SD 

 
 

7 
9,86 
0,88 
2,34 

 
 

9 
14,00 
0,91 
2,74 

 
 

10 
16,90 
1,02 
3,21 

 
 

9 
11,00 
0,82 
2,45 

 
 

t1-2=3,192 
t1-3=4,936 
t1-4=0,944 
t2-3=2,105 
t2-4=2,449 

 

p1-2=0,007 
p1-3=0,000 
p1-4=0,360 
p2-3=0,050 
p2-4=0,026 

 
Активність 
супероксид- 
дисмутази 
 

n 
M 
m 
SD 

 
 
 

7 
6,14 
0,91 
2,41 

 
 

9 
4,00 
0,44 
1,32 

 
 

10 
4,90 
0,48 
1,52 

 
 

9 
7,00 
0,71 
2,12 

 
 

t1-2=2,276 
t1-3=1,308 
t1-4=0,756 
t2-3=1,367 
t2-4=3,600 

 

p1-2=0,039 
p1-3=0,210 
p1-4=0,462 
p2-3=0,189 
p2-4=0,002 

 

Активність 
каталази 

n 
M 
m 
SD 

 
 
 

7 
141,43 

8,57 
22,68 

 
 
 

9 
113,89 

5,32 
15,96 

 
 
 

10 
82,90 
4,13 

13,07 
 
 
 

9 
127,22 

5,47 
16,41 

 
 
 

t1-2=2,856 
t1-3=6,765 
t1-4=1,457 
t2-3=4,650 
t2-4=1,747 

 

p1-2=0,013 
p1-3=0,000 
p1-4=0,167 
p2-3=0,000 
p2-4=0,100 

 

П р и м і т к и : * - статистично достовірні відмінності між групами; ** - висока значущість відмінностей між групами 

 
Використання в наших експериментах анти-

оксиданта емоксипіну показало можливість істо-
тного обмеження порушення рівня функціо-
нальних груп білків склерокорнеальної зони в 
післяопераційному періоді. Цілком логічно чека-
ти сприятливого впливу цього препарату на 
результати оперативного лікування відкрито-
кутової глаукоми в клініці. Тим більше, що у 
ряді досліджень було показано зниження анти-
оксидантної активності слізної рідини у хворих 
із первинною відкритокутовою глаукомою і 
вивчена роль вільнорадикальних реакцій у 
камерній волозі в розвитку глаукоми [ 2]. 

Проведені нами дослідження ензиматичної 
антиоксидантної системи тканин ока і камерної 
вологи значною мірою розкривають патогене-
тичні механізми посилення пошкоджень кон-
формаційної структури білків, які лежать в 
основі підвищення ретракції рубцюватої тканини 
у хворих із відкритокутовою глаукомою. 

Необхідно відзначити, що отримані дані про 
стан активності антиоксидантних ферментів при 
застосуванні емоксипіну свідчать про його 
стимулюючий вплив на функцію цих ферментів 
і, перш за все, на функцію супероксиддисмутази. 

Таким чином, емоксипін не тільки має анти-
оксидантну дію шляхом підвищення концен-
трації антиоксидантних субстанцій у тканинах 
ока, але і активує найбільш могутню і про-
лонговану ензиматичну антиоксидантну систему. 
Цей чинник свідчить про інтенсифікацію проце-
сів згасання вільнорадикальних сполук і висо-
коефективний захист від ушкоджувальної дії 
вільними радикалами біополімерів на різних 
рівнях їх структури. 

Аналіз представлених даних, а також ре-
зультатів наших попередніх досліджень про 
вплив вільнорадикальних сполук і емоксипіну на 
ступінь запальної реакції і інтенсивності утво-
рення колагену в рубцевій тканині після 
експериментальної склеротомії дозволяє зробити 
висновок про патогенну роль вільнорадикальних 
форм кисню в механізмах зниження ефек-
тивності вказаного оперативного методу лікуван-
ня відкритокутової глаукоми. Ці експеримен-
тальні дані можна розглядати як передумову для 
використання в клініці в післяопераційному 
періоді при оперативному лікуванні відкритоку-
тової глаукоми антиоксидантних препаратів і, 
зокрема, вивченого нами емоксипіну. 
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Т а б л и ц я  3  

Стан оксидантної і антиоксидантної систем сироватки крові при моделюванні операції 
склеротомії в різних умовах експерименту (оперативна дія, оперативне втручання при 
додатковій дії вільнорадикальних сполук, оперативна дія з подальшими інстиляціями 

емоксипіну) 

Експериментальні групи 

Умови 
експерименту 

Статистичні 
показники норма 

(1) 
склеротомія 

(2) 

склеротомія + 
дія вільних 
радикалів 

(3) 

склеротомія 
+ інстиляції 
емоксипіну 

(4) 

t – Стью-
дента 

p- рівень 
значущості 

Окиснювальна 
активність 

n 
M 
m 
SD 

 
 

7 
14,43 
1,41 
3,74 

 
 

9 
17,00 
1,34 
4,03 

 
 

10 
18,00 
1,26 
4,00 

 
 

9 
14,00 
0,91 
2,74 

 
 

t1-2=1,31 
t1-3=1,86 
t1-4=0,265 
t2-3=0,542 
t2-4=1,847 

 

p1-2=0,210 
p1-3=0,080 
p1-4=0,790 
p2-3=0,590 
p2-4=0,080 

 
Активність 
супероксид- 
дисмутази 

n 
M 
m 
SD 

 
 
 

7 
12,00 
0,72 
1,91 

 
 
 

9 
9,89 
0,84 
2,52 

 
 
 

10 
13,30 
1,11 
3,50 

 
 
 

9 
15,89 
1,35 
4,04 

 
 
 

t1-2=1,836 
t1-3=0,889 
t1-4=2,335 
t2-3=2,412 
t2-4=3,776 

 

p1-2=0,088 
p1-3=0,388 
p1-4=0,035 
p2-3=0,027 
p2-4=0,002 

 

Активність 
каталази 

n 
M 
m 
SD 

 
 
 

7 
280,00 
17,04 
45,09 

 
 
 

9 
288,89 
12,63 
37,90 

 
 
 

10 
291,00 
19,23 
60,82 

 
 
 

9 
307,78 
12,11 
36,32 

 
 
 

t1-2=0,429 
t1-3=0,405 
t1-4=1,367 
t2-3=0,090 
t2-4=1,080 

 

p1-2=0,675 
p1-3=0,691 
p1-4=0,193 
p2-3=0,930 
p2-4=0,296 

 

П р и м і т к и : * - статистично достовірні відмінності між групами ; ** - висока значущість відмінностей між групами 

 
ВИСНОВКИ 

1. При проведенні експериментальної склеро-
томії і екзогенної дії вільнорадикальних форм 
кисню рівень ряду функціональних груп у білках 
корнеосклеральної тканини істотно змінювався: 
вміст сульфгідрильних і амінних груп зни-
жувався на 34,5% і 20,0% відповідно, а рівень 
дисульфідних зв'язків зростав на 27,0 %. 

2. В умовах застосування інстиляцій емокси-
піну при проведенні склеротомії наголошувалося 
помітне підвищення рівня тіолових і амінних 
груп (на 15 і 17 % відповідно), кількість дису-
льфідних зв'язків істотно не змінювалася. 

3. Окиснювальна активність камерної вологи 
в післяопераційному періоді значно підвищу-
валася (на 42%) і ще більш зростала при екзо-
генній  дії  вільнорадикальних  форм  кисню  (на  

71,0%), тоді як при застосуванні інстиляцій емо-
ксипіну її показники були значно нижчі в по-
рівнянні з даними після склеротомії без додат-
кових дій. 

4. Активність антиоксидантних ферментів у 
тканинах ока в післяопераційному періоді в 
умовах дії вільнорадикальних форм кисню істот-
но не змінювалася, за винятком каталази, фун-
кція якої значно інгібувала (на 30%). Застосу-
вання емоксипіну після експериментальної скле-
ротомії мало активуючий вплив на функцію 
антиоксидантних ферментів: супероксиддисму-
таза в корнеосклеральній тканині і камерній 
волозі підвищувалася в середньому на 1/3, глу-
татіонпероксидаза в тканині в середньому зро-
стала на ¼, і каталаза камерної вологи підви-
щувалася на 10,0 %. 
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Резюме. Проведено экспериментальное моделирование пороков разви-
тия аноректальной и урогенитальной зон у эмбрионов крыс путем 
внутрибрюшинного введения адриамицина. Отмечено достоверное сни-
жение массы, объема тела эмбриона, изменение  объема спинной хорды. 
Аномальное увеличение объема спинной хорды в определенные периоды 
эмбриогенеза может влиять на органогенез плода с формированием 
широкого спектра пороков развития эмбрионов (аноректальные, уроге-
нитальные, гастро-интестинальные, костно-мышечные).  
Summary. Experimental modeling of anorectal and urogenital defects in the 
rats’ embryons were performed with the use of intraperitoneal adriamycin 
administration. A reliable decrease of weight, body volume, changes in no-
tochord volume in experimental embryons were detected. The abnormal 
increase in notochord volume during some periods of embryogenesis may 
influence fetus organogenesis with formation of a wide spectrum of birth 
defects ( anorectal, urogenital, gastrointestinal, musculo-skeletal).  

Тяжкі урогенітальні аномалії, як правило, 
виникають разом з аномаліями інших органів та 
систем, наприклад, аноректальними аномаліями 
та аномаліями хребта [1,4,9]. Так, VATER-
асоціація вперше описана Quan та Smith (1973) 
як спонтанна мутація з ураженням хребта, стра-
воходу, анальною атрезією, урологічними вада-
ми та вадами кінцівок. VATER-асоціація вражає 

1,05 на 5000 новонароджених дітей, та майже 
48% із них вмирають протягом першого року 
життя [1,4,9]. Аноректальні вади є найбільш по-
ширеними аномаліями травного тракту людини, 
зустрічаються з частотою 1: 3000 новонародже-
них [1,9]. Найтяжчою та найскладнішою формою 
комбінованої аноректальної та урогенітальної ва-
ди є екстрофія клоаки. Етіологія, патогенез та 
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ембріологічні основи формування цих вад за-
лишаються незрозумілими [3,4,7]. У попередніх 
експериментальних дослідженнях вивчалися різ-
ні тваринні моделі, починаючи з мишиних та 
свинячих природних мутантів (лінія SD)[3,7,8], 
впливу різних тератогенних факторів (етиле-
нетіорея, цитостатики, етретинат) [7,10], гене-
тичні технології (Gli2 та Gli 3 блоковані гени) 
[10]. Але, незважаючи на ці дослідження, ембрі-
ологічні механізми цих вад залишаються незро-
зумілими та протирічними [4,7,9].  

Метою нашого дослідження було вивчення 
процесів формування спинної хорди у ембріонів 
щурів при використанні запропонованої експе-
риментальної патогенетичної моделі комбінова-
них аноректальних та урогенітальних вад. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проведено на щурах лінії Wistar 

вагою 200-250г, яких було отримано із тваринної 
дослідницької лабораторії ДДМА. Тварини утри-
мувалися при температурі повітря 21 С та від-
носній вологості 55% зі співвідношенням тем-
ного-світлого періоду 12\12. Тварини мали віль-
ний доступ до лабораторної їжі та води. День, 
коли у вагінальному аспіраті знаходили сперма-
тозоїди, вважали днем 0 гестації. Цим щурам 
інтраперитонеально вводили адріаміцин у  дозі 
1,75 мг/кг ваги тіла на 6-й, 7-й, 8-й, 9-й дні 
гестації. Контрольна група отримувала інтра-
перитонеальні ін’єкції фізіологічного розчину у 
ті ж самі періоди гестації. Плоди отримували 
шляхом кесаревого розтину на Е10, Е11, Е12, 
Е13, Е14 день гестації ( повний строк 22 дні) та 
негайно фіксували у 4% парафальдегіді у фос-
фатному буферному розчині. Визначали об’єм 
ембріону та об’єм спинної хорди. Тварин ви-
водили із експерименту шляхом передозування 
галотану. Плоди фіксували у рідині Боуєна на 48 
годин, парафінові блоки нарізали товщиною 8 
мкм. Вздовж та впоперек препарати забар-
влювали гематоксилін-еозином та вивчали під 
світловим мікроскопом. Фотографування ембріо-
нів проводили за допомогою цифрової камери 
при збільшенні х4 для ембріонів Е10,Е11,Е12 та 
збільшенні х 2 для Е13 та Е14 днів гестації. 
Зображення спинної хорди отримували при 
збільшенні х 100 для ембріонів Е10,Е11,Е12 та 
збільшенні х 40 для Е13 та Е14 днів гестації. 
Цифрова обробка зображень виконувалася за 
допомогою програми Stereology Toolbox v1.1 
(Morphometrix, Davis, USA). Методи сучасної 
стереології основані на теорії, що будь-яка 
кількість зрізів через циліндричні структури дає 
змогу обчислити обсяг циліндру, якщо відомі  
площа кожного зрізу та відстань між зрізами 

(метод Cavalieri). Усі кількісні дані представлені 
як середні (Мm), та достовірність різниці вив-
чалася за допомогою критерію Стьюдента, різни-
ця вважалася достовірною при р 0,05. Прове-
дення досліджень було погоджено на засіданні 
Ради з питань біомедичної етики ДДМА. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
35 плодів було отримано від 7 самок (10 

самців та 25 самок) та 27 – від 3 самок у кон-
трольній групі (12 самців та 15 самок). Плоди від 
адріаміцин-лікованих самок були значно меншої 
маси у порівнянні з контрольною групою (Р 
0,05). Розподіл ембріонів за об’ємом ембріону 
представлено на рис. 1.  

Об’єм ембріону та спинної хорди був об-
числений за допомогою формули V=C x (D)² x S, 
де C – сума підрахованих точок у кожному зрізі,  
D – відстань між двома точками вимірювальної 
сітки,  S – відстань між зрізами ( 100μm). 

У строки Е12 адріаміцин-ліковані (А-ліковані) 
ембріони мали об’єм 5,397±0,334мм3 та мали 
достовірно менший об’єм, ніж ембріони кон-
трольної групи - 8,320±0,640 мм3 (р<0,001). У 
строки Е 14 ембріони дослідної групи мали 
об’єм 40,309±3,421 мм3 та залишалися значно 
меншими за ембріонів контрольної групи 
55,532±2,347 мм3 (р<0,005). Але відносний об’єм 
спинної хорди до об’єму всього ембріону в 
строки Е 12 був значно вище в групі А-
лікованих тварин: 0,0032±0,0003мм3 проти 
0,0027±0,0001мм3 у контрольній групі (р<0,05). 

При цьому самі ембріони були значно мен-
шими. У строки Е 14 об’єм спинної хорди у 
дослідній групі дорівнював 0,0107±0,001мм3, що 
було менше за контрольну групу - 
0,0119±0,001мм3. Різниця була неважливою, 
тому що не бралася до уваги різниця в об’ємі 
самих ембріонів, які у вказані строки значно 
відрізнялися у бік зниження об’єму ембріонів у 
дослідній групі. При вивченні співвідношення 
об’єму спинної хорди до об’єму ембріону від-
мічені значні відмінності між А-лікованою та 
дослідною групами. Це видно при калькуляції 
об’єму спинної хорди як відсотка загального 
об’єму ембріона. У періоди гестації Е12 та Е14 
відсоток об’єму спинної хорди у відношенні до 
об’єму ембріону був значно вищим у А-групі у 
порівнянні з контролем . Достовірність від-
мінностей склала на Е 12 Р< 0,025, на Е14 
р<0,001. Відмічено, що під впливом адріамі-
цину на ембріон спинна хорда може форму-
вати множинні аномальні відгалуження , що 
проникають вентрально до мезенхіми до голов-
ної кишки та навіть можуть торкатися її. Є 
імовірним, що тривала адгезія спинної хорди до 



 
ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 

 22 

головної кишки може викликати аномальний 
розвиток мезенхіми та призводити до форму-
вання вад розвитку аноректальної та уроге-

нітальної зон. Наші дані свідчать, що об’єм 
спинної хорди значно зростає відносно об’єму 
ембріону у термін як 12, так і 14 днів гестації.  

 

Рис. 1. Об’єм ембріонів дослідної та контрольної груп на 10-14 дні гестації 

 
Це свідчить про те, що А має значний вплив на 
формування спинної хорди та викликає зро-
стання її об’єму у період до 12 дня гестації. 
Зростання спинної хорди з головною кишкою 
викликає як механічну тракцію та деформацію 
останньої, так і тривалий локальний вплив ви-
ділених спинною хордою протеїнів на форму-
вання головної кишки. При цьому імовірне 
локальне підвищення градієнту концентрації ре-

гуляторних протеїнів. Відомо, що ці протеїни 
діють як клітина-клітина сигнальні фактори та 
модулятори клітинного диференціювання та рос-
ту, можуть діяти на короткій та довгій відстані 
від спинної хорди. Зменшення зростання об’єму 
спинної хорди у терміні 14 днів свідчить про 
включення компенсаторних механізмів захисту 
клітин від дії тератогенного фактору. 
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Рис.2. Співвідношення об’єму спинної хорди як відсотка загального об’єму ембріону контрольної та 
дослідної груп на 12 та 14 дні гестації 

 

Адріаміцин (A) (доксорубіцин) є глікозидним 
антрацикліновим антибіотиком, який отримують 
від Streptomyces peucetius та широко засто-

совують у лікуванні злоякісних пухлин у лю-
дини. У людини адріаміцин (A) накопичується у 
жовчі, виводиться з нею (іноді виводиться з 
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сечею) [5]. Наявні протирічні дані щодо вияв-
лення А в амніотичній рідині людини у першому 
триместрі вагітності [5,6]. В експериментах іn 
vitro виявлено, що А швидко проникає до клі-
нини та діє специфічно на певні ядерні стру-
ктури, такі як перинуклеарний хроматин, приг-
нічує мітоз, синтез РНК та ДНК. Цитогенні 
аномалії та мутагенна активність були підтверд-
жені на культурі лімфоцитів людини [5]. 

ПІДСУМОК 

Наші результати свідчать, що певні дози А у 
певні періоди ембріогенезу можуть викликати 
гіпертрофію спинної хорди та зростання об’єму 
спинної хорди відносно об’єму ембріону безпо-
середньо після призначення адріаміцину.  Пато-
логічне зростання об’єму спинної хорди у кри-
тичні періоди ембріонального розвитку може 
впливати на процеси органогенезу, викликати 
формування аноректальних та урогенітальних 
вад розвитку. Анатомія та гістологія цих ком-

плексних вад дуже схожі з аналогічними вадами 
у людини, що зустрічаються при VATER- та 
VACTERL- асоціації. Це підтверджують полі-
гідрамніон та зниження ваги плодів, що свідчить 
про єдність патогенетичних механізмів форму-
вання цих вад у тварини та людини. Ми не 
можемо стверджувати, що саме А відповідає за 
формування усіх цих вад, але експериментальна 
модель показує, що ембріологічне “вікно”, крізь 
яке діє тератогенний чинник, може бути подіб-
ним у обох видів живих об’єктів.  

Вказані дози адріаміцину в певні періоди ем-
бріонального розвитку викликають гіпертрофію 
спинної хорди, що, на наш погляд, є причиною 
формування аноректальних та урогенітальних 
вад розвитку в експериментальних тварин. Пер-
спективним є пошук можливостей максимально 
ранньої діагностики формування описаних вад 
розвитку та пошук можливостей впливу на ці 
процеси. 
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Резюме. Известно, что стресс – фактор риска для многих гастро-
энтерологических заболеваний. Исследовали влияние ω-3 полинена-
сыщенных жирных кислот (ПНЖК) на гастропротекцию при стресс-
индуцированном повреждении. В опытах на крысах, которым вводили 
плацебо и ПНЖК 8 недель ежедневно и моделировали однократно 
стресс, изучали площадь повреждения желудка планиметрией, колори-
метрически метаболитов NO, про - и антиоксадантною активность, 
биохимическими методами β-липопротеиды и щелочную фосфатазу. 
Показано, что модификация клеточных мембран ω-3 ПНЖК демон-
стрирует гастропротекторные свойства за счет мембранотропного 
действия, увеличения содержания нитрит аниона, что улучшает 
микроциркуляцию и активации антиоксидантной защиты. 
Summary. Stress is considered to be a risk factor of several gastro-
enterologic diseases. The aim of the study was investigation of the effect a ω-3 
polyunsaturated fatty acids (PUFA) on gastric mucosa in stress-induced 
injury. Rats were treated with placebo and ω-3 PUFA once daily for 8 weeks 
and then exposed to a single stress. The area of gastric lesions was measured 
by planimetry. Colorimetric assays were used to determine levels of nitric 
oxide, prooxidative- and antioxidative activity and biochemical methods – for 
β-lipoproteins and basic phospholipase contents. We demonstrated that ω-3 
PUFA exerts a gastroprotective activity, possibly due to cell membrane 
modification, which possess the increased nitric anion concentration in blood. 
This improves gastric microcirculation and antioxidant protection activation.  

Із літературних джерел відомо, що дисбаланс 
між агресивними біологічними та небіологіч-
ними чинниками, включно з токсичним впливом, 
зміною параметрів гомеостазу (оксигенація, тем-
пература, внутрішньопорожнинний й осмотич-
ний тиск, ацидоз), впливом хвороб, соціальним 
перевантаженням тощо та природними захисни-
ми системами призводить до порушення ці-
лісності слизової оболонки органів травної сис-
теми, що є тригером розвитку численної гастро-
ентерологічної патології [1, 7]. Незважаючи на 
новітні стратегії лікування гастроентерологічних 
хвороб та потужний арсенал медикаментозних 
засобів, простежується тенденція до хронізації їх 
перебігу. Загальновизнано, що стрес є важливим 
фактором ризику багатьох гастроентерологічних 
хвороб. Однією з ланок ульцерогенезу є пору-
шення функціональних характеристик клітинних 
мембран ефекторних структур. За рахунок зни-
ження плинності плазматичних мембран, дисба-

лансу в системі про – і антиоксидантного захисту 
(АОЗ), сповільнення швидкості метаболізму ок-
сиду азоту (NO) виникають порушення шлунко-
вого кровотоку, клітинного дихання, енергоге-
незу та апоптозу, що призводять до ураження 
слизової оболонки шлунка (СОШ).  

Актуальним залишається пошук нових ефек-
тивних гастропротекторних засобів, що реалі-
зують свій вплив через молекулярні та генної 
експресії механізми [7]. Важливим компонентом 
клітинних мембран СОШ є поліненасичені жирні 
кислоти (ПНЖК), що визначають чутливість клі-
тини до дії різних лігандів (гуморальних чин-
ників, цитокінів, імуноглобулінів тощо) [11]. До 
інших властивостей ННЖК належить регуляція 
проникності мембран за рахунок впливу на по-
верхневі властивості фосфоліпідів, білково-ліпід-
ні та ліпідно-ліпідні взаємодії, модуляцію актив-
ності ензимів та транспортних молекул, що вбу-
довані в мембрану. Модифікація співвідношення 
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між ω- 3 (докозагексаєнова і ейкозапентаєнова 
кислоти) [12] і ω- 6 ПНЖК у фосфоліпідній обо-
лонці клітинної мембрани зменшує вміст арахі-
донової кислоти та її активних метаболітів (лей-
котрієнів і тромбоксанів), що володіють вазокон-
стрикторною дією та цитоагресивними власти-
востями. Одночасно ω- 3 ПНЖК спричиняють 
активацію природної захисної системи, що 
здатна забезпечити зміни архіо- й ангіотектоніки 
та метаболізму клітин, і виявляють протипух-
линну [13], антипроліферативну [9], ліполітичну 
[6] та цитопротекторну [8] дії. Так, із літе-
ратурних джерел відоме застосування ω- 3 
ПНЖК як засобу з антиатеросклеротичними, ан-
тиагрегаційними [10], антиаритмічними, проти-
запальними [5, 11], антиоксидантними властиво-
стями з метою кардіопротекції [2] та лікування 
атерогенних дисліпопротеїнемій [14].  

Метою нашої роботи є вивчення впливу ω- 3 
ПНЖК на структурно - функціональні вла-
стивості СОШ і на модуляцію вивільнення NO у 
щурів за умов моделювання стрес-індукованого 
ураження, яке, як відомо, є етіопатогенетичним 
чинником численних гастроентерологічних 
хвороб. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для експериментів використовували самців 

білих лабораторних дорослих щурів масою 0,18-
0,22 кг, що утримувались у стандартних умовах 
віварію з дотриманням міжнародних вимог щодо 
гуманного відношення до тварин. Перед відтво-
ренням гострого стресу за стандартною мето-
дикою Takagi et al., 1964 (3,5-годинний водно-
імобілізаційний стрес) застосовували харчову 
депривацію, не обмежуючи тварин водою. Всіх 
щурів було розділено на групи по 8-12 тварин. 
Щурі І групи склали контрольну групу, а решті 
тварин моделювали стрес, проте протягом 8 тиж-
нів щурам ІІ групи вводили 1мл фізіологічного 
розчину per os (плацебо), а ІІІ групи – перо-
рально за допомогою спеціальної орогастральної 
металевої трубки вводили ω- 3 ПНЖК (препарат 
епадол ЗАТ „Київський вітамінний завод” в дозі 
30 мг/кг/добу). За літературними даними, в такій 
дозі епадол in vivo володіє виразним цитопро-
текторним впливом [2, 8]. Після евтаназії тварин 
виводили з експерименту; для візуалізації ура-
жень СОШ шлунок фіксували у 10% розчині 
формаліну на 10 хвилин, розрізали по великій 
кривизні і методом планіметрії обраховували 
площу (мм2) геморагічних уражень. Для мікро-
скопічного дослідження клітинних та тканинних 
компонентів СОШ при збільшенні х200 та х400 
проводили виготовлення серійних гістологічних 
зрізів товщиною 5 мкм із наступним забарвлен-

ням гематоксилін-еозином. У крові тварин до-
слідних груп визначали вміст кінцевих метабо-
літів оксиду азоту нітритів за методом Гріса, 
1983, кількість продуктів ліпопероксидації (ма-
лонового діальдегіду, МДА) визначали за мето-
дикою Тимирбулатова та ін., 1981, каталазну 
активність (Кат) - за інтенсивністю забарвлення 
комплексу Н2О2 з молібдатом амонію (Королюк 
та ін., 1988), глутатіонпероксидазну активність 
(ГПО) – за розвитком кольорової реакції внаслі-
док взаємодії SH-груп з реактивом Еллмана 
(Моин, 1986). Активність супероксиддисмутази 
(СОД) визначали методом Костюк та ін., 1990, 
який ґрунтується на відновленні нітросинього 
тетразолію супероксидними радикалами. Для 
розрахунку відповідності мобілізації антиокси-
дантних систем ступеню активації реакцій ліпо-
пероксидації розраховували коефіцієнт контро-
лю пероксидації, К = СОД/МДА; К= СОД × 
КАТ/МДА, які мають універсальний характер і є 
високоінформативними. Всі вищеперелічені па-
раметри визначали спектрофотометрично на 
мікроаналізаторі PV 125 1C SOLAR. Визначали 
вміст ліпопротеїнів низької щільності (β-ЛП) 
(Бурштейн, 1982) і лужної фосфатази (ЛФ). Ста-
тистичну обробку даних проводили з вико-
ристанням середніх значень ± середньоквадра-
тичне відхилення та опрацьовували за допомо-
гою програмного забезпечення STATISTICA for 
Windows 5.0 за допомогою апостеріорного тесту 
з порівняння середніх із використанням критерію 
Newman-Keuls. Значення p<0,05 вважали досто-
вірними. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Відомо, що однією з характерних швидких 

відповідей клітин СОШ на дію гострого стресу є 
їхні морфо-функціональні зміни. У таблиці зве-
дені показники кінцевого продукту метаболізму 
NO2 нітриту - NO2

¯, перекисного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ), природного АОЗ (КАТ, СОД, ГПО), 
вміст β-ЛП і ЛФ у крові, а також дані планіметрії 
про ураження СОШ тварин усіх експеримен-
тальних груп. 

При вивченні СОШ щурів груп, яким моде-
лювали стрес, виявлено альтерацію епітелі-
альних елементів та мікрогемодинамічні розлади 
у прилеглій стромі, проте простежувались оче-
видні особливості у ступені пошкодження. Так, 
епітеліоцити шлунка, які за нормальних умов 
мають плоску форму, розпластані по підлеглих 
структурах, унаслідок стрес-реакції змінили фор-
му, а деяка їх частина взагалі відокремились від 
прилеглих структур, зруйновані міжклітинні 
зв’язки. Відомо, що одночасно спостерігається 
зміна топології клітинної поверхні, знижуються 
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її адгезивні властивості, а також морфологія та 
функціональна активність клітинних органел. 
При гістологічному дослідженні СОШ тварин ІІ 
групи реєструвались поверхневі та ерозивні 
пошкодження, що виражались дистрофічними 
змінами, некрозом та апоптозом та гемодина-
мічними розладами (ознаками нерівномірної 
гіперемії, стазу, місцями – периваскулярними 
діапедезними крововиливами та нерівномірно 
вираженим набряком у підлеглій стромі). Вплив 

виявив менш виражені ураження СОШ щурів ІІІ 
групи, площа поверхневих пошкоджень зменши-
лась на 33%, а площа ерозій – на 38% по від-
ношенню до тварин ІІ групи (табл.). Отримані 
результати дозволяють трактувати введення ω- 3 
ПНЖК як цитопротекторну мембранотропну дію 
на токсичний вплив катехоламінів, лізосо-
мальних ензимів і порушення енергетичного 
забезпечення СОШ, якими характеризується роз-
виток стресової реакції. 

 

Зміни досліджуваних показників у крові щурів у нормі (І група) і за умов стрес-
індукованих уражень (ІІ і ІІІ групи) при застосуванні ω- 3 ПНЖК (ІІІ група), (Мm; 

n=8-12) 

Контроль Дослід 
Показники 

1 група 2 група 3 група 

NO2 , mkM 7,51 ± 0,02 7,64 ± 0,04 10,23 ± 0,07* 

МДА, мкмоль/мл 56,75 ± 2,50 141,31 ± 3,60* 96,30 ± 0,91* 

СОД 269,85 ± 0,68 255,31 ± 2,17 395,80 ± 7,27* 

Каталаза, мкмоль Н2О2 /мл×год  0,0298 ± 1,91 0,0307 ± 0,77 0,0481 ± 1,03* 

ГПО, мкмоль GSH/мл×хв 0,52 ± 0,03 1,81 ± 0,02* 3,14 ± 0,08* 

СОД×Кат/МДА 1,44 ± 11,07 0,56 ± 1,87 1,98 ± 6,37 

Лужна фосфатаза, мкмоль/с х л 4,27 ± 0,05 10,42 ± 0,40 7,21 ± 0,06 

Β-ліпопротеїди, ум.од. 4,03 ± 0,15 7,15 ± 0,11 4,12 ± 0,17 

Площа поверхневих уражень, мм2 - 20,90 ± 0,84 14,08 ± 0,68 

Площа ерозій, мм2 - 2,69 ± 0,19 1,07 ± 0,21 

П р и м і т к а :  * – вірогідність відмінності від контролю, p<0,05  

 
Нами встановлено, що для тварин різних екс-

периментальних груп характерні зміни NO2
¯, 

причому порівняно з контролем у тварин, які 
споживали ω- 3 ПНЖК, характерне збільшення 
на 36% (р<0,05). Це свідчить, що ω- 3 ПНЖК 
підвищують вазотропну ендотеліальну актив-
ність NO, який сприяє розслабленню гладень-
ком’язових клітин, покращує локальне крово-
постачання СОШ. Таке збільшення продукції 
та/або вивільнення NO може запобігати впливу 
будь-яких уражувальних чинників, що викли-
кають дисфункцію ендотелію та дефіцит NO і, як 
наслідок, погіршують перфузію тканин. Це 
підтверджують літературні джерела, в яких 
дослідники показали, що модифікація синтезу 
ейказаноїдів унаслідок зміни ліпідного складу 
клітинних мембран модулює реактивність судин-
ного тонусу у бік вазодилатації [2].  

Відомо, що під час стресу підвищується 
інтенсивність процесу ліпопероксидації (ПОЛ), а 
новоутворені продукти мають мембранотоксичні 
властивості. Досліджено, що тварини, яким вво-
дили ω- 3 ПНЖК, під час стрес-відповіді мали 

нижчий рівень вторинного продукту ПОЛ - МДА 
(64% від аналогічних результатів щурів ІІ групи; 
p<0,05). Цей ефект можна пояснити тим, що 
модифіковані клітинні мембрани мають менший 
ступінь ненасичених ацильних залишків жирних 
кислот для процесу переокиснення ліпідів. Ак-
тивація процесів ліпопероксидації у крові від-
бувалась з одночасними змінами активності 
АОЗ, причому зміна показників СОД, Кат, ГПО 
була різноспрямованою. Доведено, що дисбаланс 
між ПОЛ і АОЗ, що виникає під час стресу, 
зумовлює ураження клітин. Результати засвід-
чили, що застосування ω- 3 ПНЖК спричинило 
збільшення активності СОД на 47%, тоді як у 
тварин, що отримували плацебо, простежувалось 
зниження на 5% щодо інтактних тварин. Поряд із 
цим, вміст Кат під час стрес-відповіді у щурів ІІ 
групи збільшився на 3%, а у ІІІ групі – на 61%. 
Зміна активності ГПО мала таку ж спрямо-
ваність, як і Кат, а саме: була підвищена для 
тварин ІІ групи ( в 3, 4 рази), і для тварин ІІІ 
групи (6 разів). Збільшення активності антиокси-
дантних ензимів у ІІ групі можна трактувати як 
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компенсаторне явище, призначене для усунення 
кількості вільнорадикальних продуктів та їх 
метаболітів, а значний ріст у ІІІ групі – як 
позитивну прогностичну ознаку захисту ω- 3 
ПНЖК біологічних мембран від дії перекисів [3]. 
Аналіз універсальних коефіцієнтів співвідно-
шення ПОЛ-АОЗ (СОД×Кат/МДА) засвідчив мо-
білізацію антиоксидантної активності (> 1) у 
тварин ІІІ групи, які споживали ω-3 ПНЖК, тоді 
як у ІІ групі (< 1) переважали процеси перо-
ксидації. 

Гострий стрес характеризується порушеннями 
вуглеводно-ліпідного обміну, що супроводжу-
ється зсувом окиснювально-відновного гомео-
стазу в бік утворення відновлених еквівалентів, 
що викликає блокування аеробних процесів та 
розвиток тканинної гіпоксії. Нами виявлено, що 
динаміка змін β-ЛП після моделювання стресу 
свідчить про зменшення на 57,6% у щурів ІІІ 
групи порівняно до аналогічних показників ІІ 
групи (p<0,05). Оскільки β-ЛП є основною тран-
спортною системою жирів ендогенного поход-
ження та містять у своєму складі важливі 
енергетичні (ПНЖК) та пластичні речовини 
(холестерин, фосфоліпіди), то таку метаболічну 
перебудову можна трактувати як підтримку 
гомеостазу з мобілізацією використання енерге-

тичних ресурсів [4]. Активність ЛФ унаслідок 
стрес-відповіді достовірно різко підвищувалась у 
тварин ІІ групи у 2,4 раза в порівнянні з кон-
трольною групою, тоді як у тварин ІІІ групи – 
лише в 1,6 раза, що свідчить про зменшення 
темпу розвитку порушень, знижену метаболічну 
потребу, кращий рівень кровопостачання тканин, 
меншу інтенсивність гліколізу.  

ВИСНОВКИ 

1. Цитопротекторна дія на СОШ ω-3 ПНЖК 
зумовлена модифікацією синтезу ейкозаноїдів, 
посиленням мембраностабілізуючих і білково-
синтетичних процесів у клітинах.  

2. Зміна ліпідного складу клітинних мембран 
унаслідок вживання ω-3 ПНЖК призводить до 
вираженої активації системи NO, змінюючи реа-
ктивність локальних судин у бік вазодилатації.  

3. За суттєвих змін прооксидантно- антиокси-
дантного гомеостазу ω-3 ПНЖК мають виразну 
антиоксидантну дію, можуть бути антагоністом 
розвитку оксидативного стресу в організмі.  

4. Встановлена в експерименті динаміка стану 
процесів ПОЛ-АОЗ вказує на доцільність засто-
сування модифікації жирнокислотного складу 
клітинних мембран для корекції стрес-індуко-
ваних порушень.  
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Резюме. Релапароскопия использована в качестве основного метода 
хирургического лечения послеоперационных внутрибрюшных осло-
жнений у 69 больных (I группа). Лечебная эффективность релапароско-
пий определена путем сравнения с результатами хирургического лече-
ния 78 больных, перенесших традиционный метод – вынужденную 
релапаротомию (II группа). Сопоставление групп проводилось с 
ориентацией на систему APACHE – II и прогностический индекс 
Мангеймера. Выполнение релапароскопий способствовало более быс-
трой физической реабилитации больных в раннем послеоперационном 
периоде, заметному сокращению частоты осложнений гнойно-сеп-
тического характера. Оценка изменений лабораторных маркеров 
подтвердила более высокий уровень эндотоксикоза после релапа-
ротомий, чем после релапароскопий, при лечении послеоперационного 
перитонита. 
Summary. Relaparoscopy was used as a main surgical treatment in 69 
patients (group I) with postoperative intraabdominal complications. Thera-
peutic efficacy of relaparoscopy was determined by comparing with outcomes 
of surgical treatment of 78 patients (group II) treated by traditional relapa-
rotomy. Patients were randomized by APACHE II and prognostic Manheymer 
index. Relaparoscopy promotes more rapid physical rehabilitation in early 
postoperative period and noticeable decrease of purulent-septic complica-
tions incidence. Evaluation of laboratory markers changes confirms higher 
level of endotoxemia after relaparotomies than after relaparoscopies in posto-
perative peritonitis management. 

Розвиток абдомінальної хірургії супровод-
жується розширенням обсягу оперативних втру-
чань і використанням нових технологій. Це зако-
номірно сприяє росту кількості ускладнень, що 
вимагають виконання релапаротомій. Частота 
вимушених релапаротомій, за підсумками роботи 
деяких клінік, складає 2,19-2,7% [1, 5]. При цьо-
му летальність досягає 23,4 - 29,7% [1, 6].  

Заходи, спрямовані на поліпшення резуль-
татів повторних череворозтинів, передбачають: 
1) підвищення ефективності діагностики внут-
рішньочеревної патології; 2) своєчасне вико-
нання вимушених релапаротомій; 3) раціональне 
використання програмованих санацій черевної 
порожнини; 4) удосконалення техніки хірур-
гічних втручань; 5) використання зберігаючих 
технологій [3, 4]. До останніх належить і ендо-
відеохірургія. 

Метою роботи є оцінка результатів викорис-
тання релапароскопії у лікуванні післяопера-
ційних внутрішньочеревних ускладнень. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Релапароскопія використана як основний ме-
тод хірургічного лікування післяопераційних 
внутрішньочеревних ускладнень у 69 хворих. Вік 
хворих коливався від 23 до 72 років (I група). 
Перші операції виконували лапароскопічно з 
приводу хронічного калькульозного холециститу 
(32) і холедохолітіазу (4), гострого кальку-
льозного холециститу (29), апоплексії яєчників 
(2), вправимої косої пахової грижі (1), і тра-
диційним шляхом – резекція шлунка за Більрот-I 
- із приводу виразкової хвороби дванадцятипалої 
кишки (1). Релапароскопії носили вимушений ха-
рактер і виконувалися на 1-5 добу післяопе-
раційного періоду. Показаннями до їх вико-
ристання були: безупинне надходження крові чи 
жовчі по дренажах, клінічні і сонографічні оз-
наки перитоніту, абсцесів чи сторонніх тіл че-
ревної порожнини. Як сторонні тіла були дре-
нажні трубки. Операції проводили з вико-
ристанням відомих технічних прийомів. Троака-
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рний абдоміноцентез виконували після форму-
вання карбоксіперитонеума за допомогою голки 
Вериша. В окремих випадках троакар в черевну 
порожнину вводили відкритим шляхом. Після 
усунення причини перитоніту черевну порожни-
ну ретельно промивали 0,9% розчином NaCI. 
Мутну рідину і дрібні шматочки фібрину від-
смоктували аспіратором. Зупиняли кровотечу 
кліпіюванням чи електрокоагуляцією судин. 

Проведено порівняння результатів релапа-
роскопій і вимушених релапаротомій. Формуван-
ня однорідних груп хворих досягали шляхом 
підбору відповідних випадків при проведенні 
ретроспективного аналізу історій хвороб. При 
цьому брали до уваги: характер основного захво-
рювання і післяопераційних ускладнень, терміни 
виявлення перитоніту і ускладнень захворюван-
ня, ступінь поширеності патологічного процесу і 
тяжкості загального стану хворих, вік хворих і 
супутню патологію. Головними критеріями для 
визначення порівнянності випадків служили ре-
зультати розрахунків балів за системою 
APACHE – II і прогностичного індексу Мангей-
мера [2]. 

Таким чином була сформована група (II) 
порівняння, що склала 78 хворих у віці від 29 до 
65 років. У хворих цієї групи при лікуванні пі-
сляопераційних внутрішньочеревних ускладнень 
була використана одна традиційна релапаро-
томія, усунення причини ускладнення, санація, 
дренування черевної порожнини й ушивання 
рани передньої черевної стінки.  

Відомості про характер і кількість після-
операційних ускладнень представлені у табл. 1. 

Т а б л и ц я  1  

Характер післяопераційних 
внутрішньочеревних ускладнень і 
варіанти їх хірургічного лікування 

Кількість хворих і варіант повторних 
операцій Післяопераційні 

ускладнення релапаро- 
томія 

релапаро- 
скопія 

конвер-
сія 

Внутрішня 
кровотеча 

14 21 2 

Абсцеси черевної  
порожнини 

19 17 - 

Жовчевитікання  22 16 1 

Перитоніт 20 11 1 

Позачеревна 
гематома 

3 1 - 

Абсцес підшлункової  
залози 

- 1 1 

Міграція дренажа  - 2 - 

Усього 78 69 5 

При порівнянні ефективності лікування хво-
рих I і II груп враховували особливості клінічних 
проявів у ранньому післяопераційному періоді і 
результати дослідження лабораторних маркерів 
ендотоксикозу, що включали біохімічні показ-
ники печінкового і ниркового комплексів, вміст 
у сироватці крові циркулюючих імунних ком-
плексів (ЦІК), середніх молекул (СМ), її сумарну 
протеолітичну активність (СПА). Виконували 
розрахунок лейкоцитарного індексу інтоксикації 
(ЛІІ) за Я.Я. Кальф-Каліфом [2]. Контрольну гру-
пу склали 20 хворих у віці від 36 до 52 років, що 
перенесли операцію в плановому порядку з при-
воду неускладнених гриж передньої черевної 
стінки. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
З 69 релапароскопій 5 привели до конверсії і 

були завершені традиційним шляхом. При-
чинами конверсії були: ненадійність гемостазу 
при електрокоагуляції ложа жовчного міхура, 
труднощі санації черевної порожнини у зв'язку з 
особливостями патологічного процесу (фібри-
нозний перитоніт, велика кількість згустків 
крові), абсцес підшлункової залози. 

Оцінка клінічних проявів підтвердила факт 
більш швидкої фізичної реабілітації хворих у 
ранньому періоді після релапароскопії. Так, вже 
на 1-2 добу після операції рухова активність 
хворих першої групи відповідала напівліжко-
вому чи палатному режимам, у хворих з'являвся 
апетит, відновлювалася функція травного тракту. 
До 3-4 доби, як правило, нормалізувалися тем-
пература тіла і результати лабораторних до-
сліджень крові і сечі. Аналогічна активність і 
стан травлення у хворих після релапаротомії 
мали місце лише на 4-5 добу післяопераційного 
періоду, нормотермія тіла і поліпшення показни-
ків загального аналізу крові і сечі – на 6-9 добу. 

Т а б л и ц я  2   

Характер, частота післяопераційних 
ускладнень і тривалість перебування 

хворих на ліжку в залежності від методу 
хірургічного лікування 

Ускладнення 
I група 

(абс./ %) 
II група 
(абс./ %) 

Нагноєння ран 1/ 1,45 9/11,54* 

Евентрація - 1 /1,28 

Пневмонія 2 / 2,9 7 / 8,97 

Тромбози вен і тромбофлебіти  3 /4,35 8 /10,26 

Усього хворих 69 78 

Тривалість стаціонарного 
лікування (доба) 

6,1 ± 2,3 13,4 ± 2,8* 

П р и м і т к а :  * - статистично достовірна відмінність 
результатів  у хворих I і II груп 
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Летальності у хворих обох груп не відзна-
чали. Виконання релапароскопій сприяло поміт-
ному скороченню частоти ускладнень гнійно-
септичного характеру, зокрема, нагноєння ран, і 
зменшенню тривалості перебування хворих на 
ліжку (табл. 2). 

Аналіз отриманих результатів при лабора-
торному дослідженні крові показав відсутність 
достовірних відмінностей більшості показників 
(вміст білірубіну, білків, трансаміназ, креати-
ніну) протягом раннього післяопераційного пе-

ріоду у хворих на перитоніт обох груп. Де-
монстративними виявилися зміни вмісту ЦІК, 
СПА сироватки крові і ЛІІ. Зокрема, рівень ЦІК 
на 3-4 добу після операції у хворих першої і 
другої груп склав 53,1±3,0 і 57,1±3,9 од. опт. щ., 
достовірно перевищуючи (р< 0,05) контрольний 
показник (39,4±3,3). На 5-6 добу у хворих після 
релапароскопії відзначали зниження рівня ЦІК 
до 47,3±3,4 од. опт. щ., і ріст показника до 
66,9±4,2 од. опт. щ. у хворих після релапаротомії 
(контрольне значення - 42,1±3,5) (рис. 1). 
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Рис. 1. Зміна вмісту ЦІК сироватки крові у хворих із післяопераційним перитонітом при використанні 

різних методів хірургічного лікування 

 
На 3-4 добу після релапаротомії відзначене 

підвищення СПА до 5,02 ±0,47 мкг/(мол . год.), 
що достовірно (р≤ 0,05) перевищило відповідне 
значення показника у хворих після релапа-
роскопії (3,17±0,35) і у хворих контрольної групи 

(2,05 ±0,29). На 5-6 добу післяопераційного 
періоду протеолітична активність сироватки кро-
ві виявила тенденцію до нормалізації у хворих із 
перитонітом обох груп (рис. 2). 
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Рис. 2. Зміна вмісту СПА сироватки крові у хворих із післяопераційним перитонітом при 
використанні різних методів хірургічного  лікування 
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ЛІІ у хворих із перитонітом протягом усього 
періоду обстеження відповідав першому ступеню 
ендотоксикозу. При цьому значення показника 
після релапаротомії на чотирьох етапах об-
стеження склало 3,09±0,32; 3,89 ±0,41; 4,23±0,37; 

3,65 ±0,30 і перевищувало (Р≤ 0,05) відповідні 
показники у хворих першої (2,40±0,29; 2,67 
±0,33; 2,46 ±0,41; 2,73 ±0,34) і контрольної 
(1,82±0,19; 2,18 ±0,27; 2,95 ±0,31; 1,54 ±0,28) 
груп (рис. 3). 
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Рис. 3. Зміна ЛІІ у хворих із післяопераційним перитонітом при використанні різних методів 
хірургічного лікування 

 
Оцінка змін показників ЦІК, СПА і ЛІІ під-

тверджує більш високий рівень ендотоксикозу 
після релапаротомій, ніж після релапароскопій, 
при використанні цих методів у лікуванні 
післяопераційних внутрішньочеревних усклад-
нень. Це може бути зв'язано з каскадом патоло-
гічних процесів, більш властивим релапаротомії: 
високий травматизм хірургічного втручання, ви-
ражена деструкція тканин, тривалий парез ки-
шечника, порушення бар'єрних функцій киш-
кової стінки, транслокація бактерій і токсинів. 

ВИСНОВКИ 
1. Використання релапароскопії при післяо-

пераційних внутрішньочеревних ускладненнях 
дозволяє досягти надійного лікувального ефекту, 
сприяє зниженню гнійно-септичних ускладнень, 
скороченню термінів лікування хворих в умовах 
стаціонару. 

2. Порівняльний аналіз результатів викорис-
тання релапаротомії і релапароскопії демонструє 
більш сприятливий вплив останньої на рівень 
ендотоксикозу в ранньому післяопераційному 
періоді.  
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Резюме. Диагностика АВМ, проявившихся разрывом, наиболее сложна, 
а их хирургическое лечение дает неудовлетворительные результаты до 
настоящего времени. Ангиографическое исследование в остром периоде 
внутримозгового кровоизлияния не всегда верифицирует существование 
сосудистой мальформации, если последняя была причиной ОНМК. 
Выявление АВМ как причины внутричерепного (внутримозгового) 
кровоизлияния может быть осуществлено интраоперационно, как это 
показано на анализе результатов лечения 36 разрывов АВМ полушарий 
большого мозга, 14 из которых не имели ангиографических проявлений, 
но были диагностированы в процессе удаления внутримозговых крово-
излияний. В группах с АГ выявлением АВМ и с диагностированными 
мальформациями интраоперационное микрохирургическое удаление 
АВМ с последующим АГ-контролем радикальности вмешательства 
позволило достичь удовлетворительных результатов лечения. Под-
черкнута необходимость соблюдения всех правил сосудистой микро-
хирургии в процессе удаления кровоизлияния вследствие разрывов АВМ, 
а также обязательность контрольной ангиографии для верификации 
радикальности лечения. 
Summary. Diagnostics of arterial-venous malformations (AVM) manifested 
by rupture is the most complicated and their surgical treatment gives poor 
results till nowadays. Angiographic examination in acute period of 
intracerebral hemorrhage not always verify occurrence of vascular 
malformation (if the latter caused stroke). Diagnostics of AVM as a cause of 
intracranial (intracarebral) hemorrhage may be realized intraoperatively, it 
was shown by analyses of 36 АVM ruptures of cerebral hemispheres, 14 of 
them had no angiographic manifestations, but were identified in the process 
of intracerebral hemorrhages ablation. In the patients with angiographically 
revealed AVM and with diagnosed malformations, microsurgical AVM 
ablation with subsequent angiographic control of radical intervention  
allowed to achieve satisfactory treatment results. The necessity of observance 
of all rules of vascular microsurgery in the process of hemorrhage ablation 
caused by AVM ruptures and obligatoriness of control angiography for 
verification of radical treatment is underlined. 

Розвиток внутрішньочерепного крововиливу в 
структурі гострого порушення мозкового крово-
обігу (ГПМК) при судинній патології головного 
мозку максимально ускладнює діагностичні об-
стеження, скорочує строки і погіршує умови 
проведення хірургічного лікування.  

Найбільш частим клінічним варіантом прояву 
артеріо-венозних мальформацій (АВМ) голов-
ного мозку є геморагічний, з утворенням вну-
трішньочерепних крововиливів внаслідок разри-
ву мальформації [3]. 

Формування внутрішньомозкової гематоми 
(ВМГ) є найбільш поширеним проявом разриву 
АВМ при геморагічному варіанті клінічних 

проявів [1,2,3], що становить до 50% усіх ви-
падків АВМ головного мозку.  

Проведення діагностичної церебральної ангіо-
графії (АГ) дає вичерпну інформацію про харак-
тер і переважну локалізацію судинного ураження 
в ранні строки внутрішньочерепної геморагії, що 
забезпечує позитивні результати [4,5,6] відносно 
ймовірної причини судинної катастрофи, під-
твердивши лише опосередковано наявність вну-
трішньочерепного об’ємного процесу, гемо-
рагічний характер якого достовірно встановлю-
ється нейровізуалізаційними дослідженнями (КТ; 
МРТ) [1,2,6]. 

При показаннях до видалення внутрішньо-
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мозкового крововиливу, що утворився внаслідок 
розриву судинної мальформації, досить ймо-
вірним являється розвиток інтраопераційних 
ускладнень, котрі в значній мірі зумовлені не-
достатньою діагностичною інформацією про ха-
рактер судинного ураження, визначення якого, 
тим не менш, можливе за ряду клінічних, не-
прямих ознак, урахування яких необхідно при 
клініко-неврологічному обстеженні. 

Завдання проведеного дослідження визначене 
як вивчення особливостей діагностики і хірур-
гічного лікування внутрішньомозкових гематом 
внаслідок розриву АВМ півкуль великого мозку 
при відсутності типових ангіографічних проявів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Проаналізовані результати хірургічного ліку-

вання АВМ півкуль великого мозку при наяв-
ності внутрішньомозкових гематом у 36 хворих 
(17 чоловіків та 19 жінок у віці 17–36 років) в 
строки ГПМК від 2 до 10 діб, в 20 спосте-
реженнях не мали ангіографічних проявів, а у 22 
хворих- діагностовані на АГ (дві групи проявів) 

Типові фактори ризику розвитку гемора-
гічного інсульту в усіх обстежених були від-
сутні, а загальний стан був відносно задовільним 
— середньої тяжкості (І–ІІ ст., шкала Хант-Хез) 
при наявності помірно вираженої вогнищевої 
неврологічної симптоматики, що відповідає ло-
калізації та розмірам внутрішньомозкової гема-
томи різних відділів півкуль великого мозку. 
Діагностовані на КТ та МРТ лобарні ВМГ мали 
умовний об’єм 60–80 см3, а зумовлені ними ди-
слокаційні ознаки (зміщення серединних струк-
тур; дефект охоплюючої цистерни) зумовлювали 
показання до видалення вогнищ геморагії. 

Усім хворим проведено хірургічне лікування з 
приводу ВМГ і внутрішньочерепних АВМ з ви-
користанням мікрохірургічної техніки в процесі 
транскраніальних операцій. Співставлено резуль-
тати лікування у двох групах спостережень. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Наявність внутрішньомозкових крововиливів 

діагностовано проведенням КТ (14 випадків) або 
МРТ (4 спостереження) головного мозку. Дисло-
каційний синдром при великих (понад 60 см3) 
ВМГ, за даними нейровізуалізації, був виявлений 
у 60% випадків. Проведена церебральна АГ, в 
межах раннього строку ГПМК, виявила наяв-
ність АВМ різних відділів великих півкуль, що 
належали до ІІ–ІІІ гр. (за Спетслер-Мартін) у 22 
хворих, а в 14 спостереженнях АГ-ознаки СМ 
були відсутні або були непрямими.  

У 6 хворих виявилось можливим ендоваску-
лярне виключення АВМ на фоні інтенсивного 

консервативного лікування; у 16 - проведено 
одночасне видалення ВМГ і тотальна мікро-
хірургічна екстирпація АВМ підтверджена кон-
трольним АГ дослідженням, у 14 пацієнтів АВМ 
при видаленні внутрішньомозкових крововили-
вів були виявлені АВМ, що не мали ангіогра-
фічних «проявів»: у процесі евакуації гематом із 
невираженими ознаками резорбції, в товщині 
крововиливів (4 випадки) або по їх периферії (10 
спостережень) були виявлені і в подальшому 
візуалізовані під операційним мікроскопом еле-
менти «гнізда» і привідних, дрібного калібру 
артерій мальформації. При цьому першою непря-
мою ознакою наявності АВМ була активна, але 
контрольована артеріальна кровотеча, після ло-
калізації якої в операційному полі візуалізу-
вались новоутворення патологічно змінених су-
дин, більша частина яких не була тромбована. 
Досягнення надійного гемостазу в кожному з 
випадків виявилось можливим після евакуації 
крововиливу і візуально повного видалення усіх 
елементів судинної мальформації з мікрохірур-
гічним контролем усіх етапів операції. Патогіс-
тологічне дослідження видаленого матеріалу в 12 
випадках підтвердило діагноз АВМ і в 3 
випадках — СМ змішаного типу. 

Проведені протягом неускладненого після-
операційного періоду КТ головного мозку в усіх 
випадках засвідчили повне видалення кровови-
ливів. Виконана контрольна АГ верифікувала 
відсутність АВМ у 12 спостереженнях, а у 2 
хворих — непрямі ознаки АВМ у вигляді кон-
трастування поодиноких конвекситальних вен в 
артеріальній фазі АГ. Усі операції з приводу 
АВМ, які верифіковані ангіографічно, пройшли 
без ускладнень. В усіх випадках ангіографічні 
фактори ризику повторних розривів були від-
сутні, що не зумовило показань до повторних 
операцій. 

За сукупністю клінічних проявів захворю-
вання (неврологічні вогнищеві симптоми, якість 
життя) і даних контрольної АГ (відсутність ознак 
функціонуючої АВМ) кінцевий результат ліку-
вання обох цих груп хворих визнаний задовіль-
ним, а досягнення цього результату віднесено за 
рахунок реалізованої можливості доопераційної 
та інтраопераційної діагностики АВМ. 

Літературні дані свідчать про те, що АВМ 
можуть бути виявлені в процесі видалення гос-
трих внутрішньомозкових інсульт-гематом дос-
татньо часто [5], однак достовірно припущення 
про її існування при негативних даних перед-
операційної АГ, на нашу думку, можливе, з ура-
хуванням особливостей проявів АВМ з «агресив-
ним» варіантом клінічного перебігу. 
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До опосередкованих, але ймовірних ознак 
АВМ слід віднести так звані фактори ризику 
розриву мальформації [1, 3, 6], до яких відно-
сять: молодий вік хворих, відсутність типових 
передумов ризику мозкового інсульту, а також 
своєрідний, достатньо доброякісний клінічний 
перебіг внутрішньомозкових крововиливів, дисо-
ціацію між нейровізуалізаційними характеристи-
ками внутрішньомозкової гематоми і вогнище-
вими неврологічними ознаками церебрального 
ураження, при яких перші виражені більше: так, 
у обстежених нами хворих тяжкість стану не 
перевищувала І–ІІ ст. шкали Хант-Хез при об’ємі 
внутрішньомозкових крововиливів понад 60 см3. 
При цьому на фоні стабільних показників функ-
цій життєзабезпечення дислокаційні ознаки були 
виражені помірно. Виходячи з цього, перед-
операційна підготовка хворих і початкові етапи 
видалення крововиливів виконувались з ураху-
ванням можливої наявності АВМ. Клінічні при-
пущення про джерела крововиливу знаходили 
підтверждення в «операційних» знахідках, у ході 
яких виявляється АВМ, при цьому первинною її 
ознакою може бути інтенсивна кровотеча, пов-
ний контроль над якою може здійснюватись ли-
ше за допомогою операційного мікроскопа і 
адаптованого інструментарію для видалення 
мальформації. Використання операційного збіль-
шення дозволяє здійснити повне видалення 
АВМ, що є єдиною гарантією надійного гемо-
стазу і, в свою чергу, забезпечує надійну вторин-
ну профілактику повторних розривів, що, власне, 
і є завданням лікування. 

За нашими спостереженнями, як вже від-
мічено, при видаленні внутрішньомозкових гема-
том, зумовлених розривом АВМ, більша частина 
останніх лишається не тромбованими, але лише 
стиснутими наявним крововиливом. Повного 
тромбування АВМ, незалежно від їх розмірів, ми 
не відмічали ні разу, що не співпадає з раніше 
отриманими даними [1]. Це ще раз свідчить про 
абсолютну необхідність тотального видалення 

мальформації, виявленої в процесі евакуації 
внутрішньомозкового крововиливу, для виклю-
чення можливості повторних ГПМК.  

Слід підкреслити необхідність контрольного 
ангіографічного обстеження у віддалений період 
видалення внутрішньомозкових гематом з ураху-
ванням можливості несприятливої трансформації 
АВМ, ймовірного «відкриття» її нових судин. 
Подібне обстеження є обов’язковою складовою 
алгоритму надання хірургічної допомоги при 
АВМ головного мозку. 

ВИСНОВКИ 
1. Клінічні особливості перенесеного 

внутрішньомозкового крововиливу дозволяють 
припустити АВМ головного мозку як 
формування геморагічного інсульту з достатнім 
ступенем ймовірності. При наявності так званих 
клінічних передумов розриву АВМ негативні 
АГ-дані не відіграють вирішальну роль у 
виключенні АВМ як джерела 
внутрішньочерепної геморагії, ней-
ровізуалізаційні прояви, які є основними у 
формуванні показань до операції, спрямованої на 
видалення внутрішньомозкової гематоми з «агре-
сивним» характером проявів. Видалення діагно-
стованих ангіографічних і виявлених інтраопера-
ційно мальформацій в гострому періоді розриву 
дає позитивні результати. 

2. Верифікація інтраопераційно хоча б 
опосередкованих ознак внутрішньочерепної 
АВМ диктує необхідність виконання усіх 
наступних маніпуляцій з дотриманням правил 
хірургії судин мозку для досягнення повного 
видалення мальформації, профілактики 
повторних розривів. 

3. Контрольне ангіографічне дослідження є 
обов’язковою складовою лікування АВМ з гемо-
рагічними проявами. 

4. Патанатомічні дослідження видаленої гема-
томи на операції є обов’язковим для верифікації 
припущення про АВМ. 
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Резюме. Проведена оценка эффективности комплексной терапии ХСН  
с включением милдроната у больных с миокардитом на фоне системных 
заболеваний соединительной ткани. Включение милдроната в терапию 
обусловило улучшение как субъективных, так и объективных показа-
телей. Частота встречаемости боли в области сердца уменьшилась на 
23,1%, одышки – на 23,1%, общей слабости – на 37,5%; в группе кон-
троля: боли в области сердца - на 16,7%, одышки - на 18, 2% и общей 
слабости - на 28,57%. При выполнении теста с 6-минутной ходьбой 
было отмечено достоверное увеличение объема нагрузки после курса 
терапии милдронатом (на 12,35% в группе наблюдения и на 8,42% у 
контрольной, р<0,05). Наблюдалась тенденция к улучшению пока-
зателей состояния кардиогемодинамики: увеличение фракции выброса 
на 8,74% (р < 0,05) на фоне терапии с включением милдроната и на 
2,35%(р > 0,05) при стандартной терапии.  

Summary. There was performed efficacy assessment of a chronic heart 
failure (CHF) complex therapy with inclusion of mildronate in the patients 
with myocarditis in the background of systemic diseases of connective tissue. 
Inclusion of mildronate caused improvement both of subjective and objective 
findings. Incidence of pain in the heart area reduced by 23,1%, breathlessness 
– by 23,1%, general malaise – by 37,5%; in a control group: in the heart area 
– by 16,7%, breathlessness – by 18,2%, and general malaise – by 28,57%. In 
performing 6-minute walk test it was noted a reliable increase of load volume 
after the course of treatment with mildronate (by 12,35% in the group 
examined and by 8,42% in a control one). There was observed a tendency to 
improvement of cardiohemodynamics state indices: increase of ejection 
fraction by 8,74% (p<0,05) in treatment with mildronate, and by 2,35% 
(p>0,05) in case of standard therapy. 

На теперешній час хронічна серцева не-
достатність (ХСН) є однією з головних проблем 
охорони здоров'я в багатьох країнах світу, у тому 
числі в США та економічно розвинутих країнах 
Заходу, оскільки щорічні витрати на лікування 
цих хворих є значними, а смертність залишається 
високою [6]. Так, смертність хворих на ХСН III–
IV функціонального класу (ФК) протягом трьох 
років щорічно зростає та становить 32,1%; 65,3% 
и 72 % [8]. Кількість госпіталізацій, зумовлених 
серцевою недостатністю, в США перевищує 
кількість госпіталізацій, пов'язаних з інфарктом 
міокарда та стенокардією, разом узятих та ста-
новить близько 5% усіх госпіталізацій серед до-
рослого населення. В Європі на ХСН страждають 
від 0,4 до 2% населення [2]. Окрім широкого 
розповсюдження, серцеву недостатність характе-
ризує високий рівень інвалідизації та смертності. 
Достатньо сказати, що 70% чоловіків та 63% 
жінок із діагнозом ХСН помирають протягом 6 

років після появи перших клінічних проявів за-
хворювання, до половини усіх смертельних ви-
падків припадає вже на перший рік хвороби [2].  

Для контролю за станом хворих на ХСН ви-
користовуються: оцінка клінічного стану пацієн-
та (виразність ядухи, діурез, зміни ваги, ступінь 
застійних проявів); динаміка ФВ ЛШ (у більшос-
ті випадків – за результатам ехокардіографії); 
оцінка якості життя хворого. Окрім цього, вико-
нання простого та доступного 6-хвилинного тес-
ту ходьби дає можливість кількісно оцінити тяж-
кість та динаміку стану хворого на ХСН при 
лікуванні та його толерантність до фізичних на-
вантажень. Зниження толерантності до фізичних 
навантажень за результатами шестихвилинної 
ходьби є достовірним прогностичним фактором 
прогресування ХСН [2]. Зміни частоти серцевих 
скорочень (ЧСС) та артеріального тиску (АТ), які 
виявляються при клінічному обстеженні хворих 
на ХСН, також є фактором прогнозу розвитку 
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захворювання. Однією з головних клінічних оди-
ниць прогнозу у хворих на ХСН є ФК за 
класифікацєю NYHA. Цей фактор, який визна-
чається на підставі суб'єктивної оцінки тяжкості 
проявів ХСН, тісно пов'язаний із порушенням 
кисневого режиму, зниженням діастолічного ре-
зерву виконання навантаження та систолічною 
дисфункцією ЛШ [2, 6].  

Найбільш частими причинами розвитку ХСН 
є ішемічна хвороба серця (ІХС), артеріальна гі-
пертензія (АГ) та некоронарогенні захворювання 
серця.  

У пацієнтів із некоронарогенними уражен-
нями міокарда ХСН найбільш часто розвивається 
при дилатаційній кардіоміопатії (ДКМП) та 
дифузному міокардиті. При цьому у хворих на 
ДКМП ХСН частіше виявляється в більш моло-
дому віці, ніж у хворих на ІХС [4]. За резуль-
татами багатоцентрових досліджень H-VeFT та 
SOLVD, виживаність хворих на ХСН неіше-
мічного генезу на 2–15 % вища, ніж у хорих з 
ІХС [8]. Дуже часто ураження міокарда різного 
ступеня тяжкості зустрічається при системних 
захворюваннях сполучної тканини (системному 
червоному вовчаку, ревматоїдному артриті, сис-
темній склеродермії). Міокардит, як запальне 
захворювання міокарда при аутоімунних зах-
ворюваннях, частіше за все перебігає без вира-
жених кардіальних симптомів, а нерідко і 
безсимптомно, та поступово призводить до наро-
стання серцевої недостатності, різних порушеннь 
серцевого ритму та провідності [7].  

Основними цілями при лікуванні ХСН є: 
зменшення симптомів захворювання - ядухи, 
серцебиття, втоми та затримки рідини в орга-
нізмі; захист органів-мішеней (серце, нирки, 
мозок, судини, м’язи) від ураження; покращення 
“якості життя”; зменшення числа госпіталізацій; 
покращення прогнозу (подовження життя) [9]. За 
останні 15 років досягнуті значні успіхи в 
лікуванні ХСН, пов'язані з використанням ІАПФ 
[3]. Визнано, що використання цієї групи пре-
паратів зменшує серцеве переднавантаження та 
післянавантаження, розширює артерії та венули. 
Завдяки цьому збільшується ударний об'єм, спо-
стерігаються позитивні зміни фракції викиду, 
зменшення частоти серцевих скорочень та арте-
ріального тиску. Окрім цього, в лікуванні ХСН 
використовують діуретики, ß-блокатори,  анта-
гоністи альдостерону (спіронолактон), перифе-
рійні вазодилататори, сартани [1]. Незважаючи 
на успіхи, досягнуті в лікуванні хворих на ХСН, 
продовжується пошук нових підходів та схем 
лікування цієї категорії хворих. Перспективним 
напрямком у лікуванні ХСН є призначення 

препаратів метаболічної терапії. Метаболічні 
препарати – медикаменти, які за їх хімічним 
складом є метаболітами організму або подібні до 
них, проявляють широкий спектр дії фармако-
логічної активності та мають незначну загальну 
токсичність [11]. Ці препарати оптимізують про-
цеси обміну в клітинах міокарда, мають цитопро-
текторну дію та забезпечують багаторівневий 
захист міокардіоцитів від ішемічного пош-
кодження (триметазидин, мілдронат, L-карні-
тин). Метаболічні препарати дозволяють оптимі-
зувати метаболізм міокарда, переключаючи його 
з використання жирних кислот на утилізацію 
глюкози, а також поповнюючи недостатні ензи-
ми, нестача яких призводить до накопичення 
вільних радикалів, внаслідок чого зменшується 
кількість кисню, необхідного для забезпечення 
скоротливої функції серця [11]. Зменшення віль-
них радикалів запобігає ураженню мітохондрій, 
що може свідчати про кардіопротекторні ефекти 
[11]. Мілдронат – конкурентний інгібітор γ- бу-
тіробетаїнгідроксилази, в основі дії якої лежить 
зменшення концентрації карнітину в кардіо-
міоцитах. Окрім цього, зменшує доступ в клі-
тини міокарда жирних кіслот та затримує їх 
внутрішньоклітинне накопичення, блокує доступ 
у мітохондрії ферментів, необхідних для ß- 
окиснення жирних кислот, запобігаючи таким 
чином їх пошкодженню, пов'язаному з ацил-
карнітином та ацилкоензимом А, що зберігає 
можливість транспорту АТФ з мітохондрій, а 
також активує гліколіз [3,10]. Проведений ряд 
експериментальних та клінічних досліджень по 
вивченню впливу мілдронату на серцево-су-
динну систему та кардіодинаміку при хронічній 
серцевій недостатністі (ХСН). У 2005р у 
Латвійському інституті кардіології на базі 2 
медичних центрів був проведений аналіз впливу 
комбінованої терапії ІАПФ (лізиноприлом) з 
мілдронатом та монотерапією лізиноприлом на 
систолічну та діастолічну функцію міокарда, а 
також оцінка дії мілдронату на скорочення 
міокарда у хворих із ХСН. Дані дослідження 
показали, що комбінована терапія мілдронатом 
та лізиноприлом сприяє зменшенню систолічної 
дисфункції міокарда у хворих із ХСН. Доказаний 
позитивний ефект впливу мілдронату на ско-
ротливу діяльність міокарда та гемодинамічні 
показники при ХСН [3]. Встановлено, що міл-
дронат зменшує клінічні показники ХСН, по-
кращує толерантність до фізичних навантажень 
[3,5].  

Мета роботи – оцінити ефективність комплек-
сної терапії ХСН із включенням мілдронату у 
хворих із міокардитом на тлі системних захворю-
вань сполучної тканини. 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження було включено 16 пацієнтів 

(13 жінок та 3 чоловіків) з системним захворю-
ванням сполучної тканини та ознаками міокарди-
ту, який перебігає на тлі основного захворю-
вання, з розвитком ХСН I-III ФК. Системний 
червоний вовчак відмічався у 6 паціентів (згідно 
з діагностичними критеріями СЧВ, ACR, 1997р.), 
ревматоїдний артрит – у 5 хворих (згідно з 
діагностичними критеріями ACR, 1987р.), сис-
темна склеродермія – у 3 пацієнтів (ACR, 1980р.) 
та дерматоміозит – у 2 хворих (Tanimoto, 1995р). 
Для усіх хворих був характерний II (помірний) 
ступінь активності процесу. Середній вік па-
цієнтів склав 38,87 ± 9,5 року (від 18 до 56 
років). Тривалість основного захворювання - 7,63 
± 6 року. Діагноз міокардиту верифікувався на 
основі клінічних проявів, анамнезу захво-
рювання, а також даних Ехо-КГ (порушення 
скоротливості міокарда, збільшення об'єму 
порожнин серця) та ЕКГ (наявність синусової 
тахікардії, поява екстрасистол, сплощення, дво-
фазність або інверсія зубця Т та депресія сегмен-
ту ST). Діагностику стадій СН проводили згідно 
з класифікацією ХСН, рекомендованою об'єдна-
ним пленумом кардіологів та кардіохірургів 
України (1999р.). 

Критеріями виключення з дослідження були 
наявність у хворих ішемічної хвороби серця: 
стенокардії напруження, інфаркту міокарда до 6 
місяців в анамнезі, гострих порушень ритму; 
ХСН IV ФК; супутнього цукрового діабету, пато-
логії щитоподібної залози. 

Для дослідження пацієнтів використовували 
клінічні, інструментальні та лабораторні методи. 
Проводили оцінку суб'єктивних скарг хворого 
(біль у ділянці серця, ядуха, набряки, серцебиття, 
втома), вимірювання ЧСС та АТ. Усім хворим у 
перші 2-3 дні після вступу до стаціонару та через 
14 діб виконували загальний аналіз крові, 
біохімічне дослідження крові (загальний білок 
сироватки крові, креатинін, АЛТ, АСТ, білірубін, 
СРП). Двічі проводили інструментальні методи 
діагностики: ЕКГ (з оцінкою вимірювань у ви-
гляді синусової тахікардії, появи екстрасистол, 
сплощення, двофазності або інверсії зубця Т та 
депресії сегменту ST.); Ехо-КГ при М-мо-
дельному режимі на апараті «Sonos 2000»: оці-
нюючи кінцево-систолічний, кінцево-діастоліч-
ний розміри та ударний об'єм, фракцію викиду, 
фракцію скорочення, час ізоволюмічного раз-
слаблення (IVRT), лінійну швидкість потоку 
раннього наповнення діастолічного ЛШ (E), 
лінійну швидкість потоку пізнього наповнення 
діастолічного ЛШ (A), відношення Е/А; вико-
нували тест з 6-хвилинною ходьбою.  

Базисну терапію основного захворювання 
(глюкокортикостероїди – 78,24% пацієнтів, цито-
статики – 34,62%, НПЗП – 56,74%) та лікування 
СН (діуретики – 34,71% хворих, інгібітори ІПФ – 
93,7%, ß- блокатори – 45,73%, а також блокатори 
кальцієвих каналів – 6,3%) не змінювали про-
тягом усього періоду спостереження. Додатково 
призначався препарат метаболічної дії мілдронат 
(фірми «Grindex», Латвія) курсом по 10 мл в/в 1 
раз на добу протягом 10 днів, з переходом на 
прийом препарату per os, в дозі 0,5 мг/добу до 2 
місяців. Термін спостереження склав 3 тижні. 

Контрольну групу склали 14 пацієнтів (12 
жінок та 2 чоловіки) з аналогічним діагнозом, які 
були зіставлені з групою спостереження по три-
валості захворювання, стадії СН, віку, об'єму 
лікування (глюкокортикостероїди – 76,35% паці-
єнтів, цитостатики – 35,15%, НПЗП – 56,89%), 
діуретики – 36,21% хворих, інгібітори АПФ – 
94,1%, ß- блокатори – 42,67%, блокатори каль-
цієвих каналів – 5,7%), терміну спостереження, 
без призначення препарату метаболічної дії - 
мілдронату.  

Ефективність лікування оцінювали за дина-
мікою змін характеру та виразності суб'єктивних 
скарг (біль у ділянці серця, серцебиття, ядуха, 
загальна слабкість), які пацієнт оцінював як 1- 
слабо, 2- помірно, 3- значно виражені; динамиці 
змін АТ, ЧСС, збільшенню дистанції ходьби за 6 
хвилин, а також показникам ЕКГ та Ехо-КГ. 
Переносність препарату оцінювали на основі су-
б'єктивних відчуттів пацієнта; даних об'єк-
тивного дослідження (стан шкіри та слизових 
оболонок), лабораторних показників (рівень ге-
моглобіну, АсТ, АлТ, сечовина). 

Отримані дані оброблялись методом варіа-
ційної статистики з урахуванням середньої ариф-
метичної, оцінкою достовірністі розбіжностей за 
t-критерієм Стьюдента за загальноприйнятими 
методиками. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
На початку дослідження біль у ділянці серця 

спостерігався у 13 (81,25%) пацієнтів (слабко 
виражений у 2 (15,4%), помірно – у 10 (76,9%) та 
відповідно значно у 1 (7.7%)); серцебиття - у 15 
(93,75%) хворих (слабко виражене – у 4 
(26,67%), помірно - у 9 (60%), значно відповідно 
у 2 (13,3%)); ядуха – у 13 (81,25%) хворих (знач-
но та помірно виражена у 84,61%) та загальна 
слабкість у 100% пацієнтів різного ступеня тяж-
кості (табл.1). СН I ФК (за NYНА) відмічалась у 
6 (37,5%) хворих у групі спостереження та у 5 
(35,72%) пацієнтів у контрольній групі, СН II ФК 
(за NYНА) - у 8 (50%) у групі спостереження та у 
8 (57,14%) у групі контролю, СН III ФК (за 
NYНА) відповідно у 2 (12,5%) та 1 (7,14%) па-
цієнтів.  
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Т а б л и ц я  1 .   

Динаміка суб'єктивних скарг хворих при 
комплексному лікуванні ХСН із 

призначенням препарату мілдронат 

Скарги Бали 
До лікування 

n=16 

Після  
лікування 

n=16 

Біль у ділянці серця 0 
1 
2 
3 

3 (18,75%) 
2 (12,5%) 

10 (62,5%) 
1 (6,25%) 

6 (42,85%) 
6 (42,85%) 
4 (28,57%) 

- 

Серцебиття 0 
1 
2 
3 

1 (6,25%) 
4 (25%) 

9 (56,25%) 
2 (12,5%) 

1 (7,14%) 
8 (57,14%) 
6 (42,85%) 
1 (7,14%) 

Ядуха  0 
1 
2 
3 

3 (18,75%) 
2 (12,5%) 
6 (37,5%) 

5 (31,25%) 

6 (42,85%) 
5 (35,71%) 
3 (21,42%) 
2 (14,28%) 

Загальна слабкість 0 
1 
2 
3 

- 
8 (50%) 

5 (31,25%) 
3 (18,75%) 

6 (42,85%) 
7 (50%) 

3 (21,42%) 
- 

П р и м і т к и : Характеристика ознаки: 0-відсутність, 1- слабко 
виражена, 2- помірно виражена, 3- значно виражена. 

 
При електрокардіографічному дослідженні сину-
сова тахікардія спостерігалась у 11(68,75%) хво-
рих, змішення інтервала SТ донизу від ізолінії та 
зменшення амплітуди зубця Т визначено у 14 
(87,5%) пацієнтів; одиничні шлуночкові екстра-
систоли – у 5 (31,25%) пацієнтів. У вихідному 
стані   вірогідної  різниці   між  групами   спосте- 

реження та контролю не виявлено. Показники, 
які характеризують систолічну та діастолічну 
функції серця, до лікування не відрізнялися у 
пацієнтів обох груп (табл. 2), при більш низь-
кому рівні ФВ у порівнянні з практично здоро-
вими особами (табл.2). В обох групах зареєстро-
вано незначне подовження IVRT, середні вели-
чини інших параметрів діастолічної функції були 
у стандартних межах (табл. 2). 

Включення мілдронату в терапію зумовило 
покращення як суб'єктивних, так і об'єктивних 
показників. Частота стрівальності болю в ділянці 
серця зменшилась на 23,1%, ядухи на 23,1%, за-
гальної слабкості на 37,5%, в групі контроля: 
болі в ділянці серця - на 16,7%, ядухи - на 18, 2% 
та загальної слабкості - на 28,57%. Визначалась 
відмінність у динаміці впливу терапії на рівень 
АТ та ЧСС в обох групах (табл.2). При виконанні 
тесту з 6-хвилинною ходьбою було відмічено 
достовірне збільшення об'єму навантаження піс-
ля курсу терапії мілдронатом (на 12,35% в групі 
спостереження та на 8,42% у контрольній, 
р<0,05) (рис.). Відстань, яку проходили хворі за 6 
хв., збільшилась з 473,06 ± 25м до 531,5 ± 26м. (р 
< 0,05) в групі спостереження та з 465,78 ± 24м 
до 505,02 ± 20м (р>0,05)в групі контролю. Під 
впливом лікування в групі спостереження 12,5% 
хворих перейшли з III ФК СН до II ФК СН і 25% 
з II ФК в I ФК; в контрольній групі з III ФК СН 
до II ФК - 7,14% та з II ФК СН в I ФК – 21,42% 
пацієнтів.  

Т а б л и ц я  2  

Зміни показників кардіогемодинаміки у хворих на ХСН, зумовлену міокардитом, на тлі 
терапії з використанням мілдронату (М±m) 

Контрольна група (n=14) 
Група спостереження 

(n=16) 
Показник 

до лікування через 2 тиж. до лікування через 2 тиж. 

Систолічний АТ, мм.рт.ст. 156,3 ± 20,5 133,5 ± 15,6* 154,5 ± 22,7 131,3 ± 17,8* 

Діастолічний АТ, мм.рт.ст. 94,7 ± 13,7 82 ± 10,0* 94,5 ± 12,2 80,4 ± 11,4* 

ЧСС 98,3±5,7 80,2±4,3* 98,85±6,2 81,9±3,9* 

КСО, мл 48,15±1,85 46,01±1,78 48,35±2,48 46,15±1,94 

КДО, мл 136,88±10,08 134,12±8,22 137,15±11,25 134,75±9,35 

ФВ,% 46,04±1,41 47,12±1,33 44,35±0,15 48,23±0,17* 

ФУ,% 21,20±1,52 21,84±1,22 21,45±1,04 22,05±1,32 

УО,мл 86,42±6,98 88,15±5,42 86,34±7,05 88,32±6,46 

IVRT,мс 110,95±3,10 108,57±2,93 110,3±3,06 108,22±2,64 

Е, м/с 0,74±0,03 0,76±0,03 0,71±0,03 0,73±0,03 

А, м/с 0,68±0,03 0,71±0,03 0,72±0,05 0,68±0,03 

Е/А 1,27±0,13 1,16±0,10 1,15±0,09 1,24±0,13 

П р и м і т к а :  * - достовірність різниці Р ‹ 0,05 
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Наприкінці спостереження зменшилась часто-
та реєстрації змін на ЕКГ у вигляді зміщення 
інтервалу SТ донизу від ізолінії та амплітуди 
зубця Т на 42,8% (р < 0,05) в групі спосте-
реження та на 28,57% (р < 0,05) - в групі кон-

тролю. Частота виявлення шлуночкових екстра-
систол на ЕКГ на тлі прийому мілдронату змен-
шилась на 40%, в групі контролю відповідно на 
32,7%.  
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Динаміка тесту з 6-хвилинною ходьбою при комплексному лікуванні ХСН на тлі міокардиту 
препаратом мілдронат 

* Р ‹ 0,05, достовірність різниці між групами наприкінці спостереження 
 

Спостерігалась тенденція до покращення по-
казників стану кардіогемодинаміки: збільшення 
фракції викиду на 8,74% (р < 0,05) на тлі терапії з 
включенням мілдронату та на 2,35% (р > 0,05) – 
при стандартній терапії. В обох досліджуваних 
групах не відмічалося статистично значущих 
змін параметрів, які характеризують діастолічну 
функцію міокарда (табл.2). Побічних ефектів при 
використанні препарату відзначено не було. В 
кінці дослідження у порівнянні з початковим 
станом рівні АЛТ, АСТ, білірубіну, сечовини не 
зазнали значних змін на тлі лікування з вико-
ристанням препарату мілдронат, що свідчить про 

добру   переносність  лікування  ( табл. 3 ). 
Таким чином, використання метаболічного 

препарату мілдронат в комплексному лікуванні у 
хворих на ХСН, зумовлену міокардитом, який 
перебігає на тлі системних захворювань спо-
лучної тканини, протягом місяця дозволяє поси-
лити клінічний ефект та має добру переносність. 
Беручи до уваги необхідність використання у 
даної категорії хворих цитостатиків та глюко-
кортикоїдів, включення до лікування мілдронату 
можє мати додаткові переваги, що потребує по-
дальшого вивчення. 

Т а б л и ц я  3  

Лабораторні показники у хворих на ХСН, зумовлену міокардитом, на тлі терапії з 
використанням мілдронату (М±m) 

Контрольна група (n=14) 
Група спостереження 

(n=16) Показники 

початковий стан через 14 днів початковий стан через 14 днів 

Білірубін, ммоль/літр 16,1±1,08 16,46±1,94 15,6±1,18 15,78±1,58 

АЛТ, ммоль/літр 0,46±0,08 0,44±0,09 0,48±0,09 0,45±0,07 

АСТ, ммоль/літр 0,32±0,05 0,33±0,05 0,34±0,04 0,32±0,06 

Сечовина мкмоль/літр 5,89±0,74 6,23±0,34 6,03±0,86 5,80±0,71 

С – реактивний протеїн, 
мкмоль/літр 

16,72±1,02 11,12±1,02* 17,80±1,20 11,40±0,4* 

П р и м і т к а :  * - достовірність різниці р ‹ 0,05 

 * 
 *  м 
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ВИСНОВКИ 

1. Використання препарату метаболічного ря-
ду – мілдронату протягом місяця в комплексно-
му лікуванні ХСН, яка развинулась внаслідок 
міокардиту, у хворих із системними захворю-
ваннями сполучної тканини дозволяє отримати 

додаткові позитивні ефекти в клінічному 
перебегу ХСН та в стані кардіогемодинаміки. 

2. Потенціювання стандартної терапії ХСН 
мілдронатом не спричинює збільшення кількості 
побічних ефектів, що підтверджує добру пе-
реносність препарату.  
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Дніпропетровська державна медична академія  
кафедра госпітальної терапії №2  
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Резюме: Импульсное тканевое допплеровское исследование выполнено у 
42 больных постоянной формой фибрилляции предсердий (ФП) ише-
мического генеза на фоне хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) и 15 пациентов с ХСН без аритмии. Согласно величине фракции 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) выделены 2 группы больных: с ФВ 
>45% (n=30) и ФВ ≤ 45% (n=12). Тканевый допплеровский спектр реги-
стрировали от фиброзных колец митрального клапана и от базальных 
сегментов межжелудочковой перегородки и соответственно оценивали 
максимальные скорости пиков Sm (глобальная продольная систоли-
ческая функция ЛЖ) и S (сегментарная систолическая функция). По 
сравнению с больными без аритмии, у пациентов с постоянной формой 
ФП снижены продольная глобальная и сегментарная систолическая 
функции. Больным с ФП и ФВ левого желудочка >45% по Teichholz L. 
рекомендовано проведение импульсного тканевого допплеровского ис-
следования. 
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Summary: Impulse tissue doppler study was carried out in 42 patients with 
constant atrial fibrillation (AF) of ischemic genesis on a background of a 
chronic heart failure (CHF) and 15 patients with CHF without arrhythmia. 
According to ejection fraction of a left ventricle (LV) 2 groups of patients 
were distinguished: with ejection fraction > than 45 % (n=30) and ejection 
fraction ≤ than 45 % (n=12). Tissue doppler spectrum was registered from 
fibrous mitral annulus and from basic segments of interventricle septum and 
accordingly maximal velocities of Sm peaks (global longitudinal systolic 
function) and S (segmental systolic function) were estimated. As compared 
with patients without arrhythmia, in patients with permanent AF form global 
longitudinal and segmental systolic functions were decreased. Impulse tissue 
doppler study is recommended to the patients with AF and to the patients with 
ejection fraction > than 45%.  

Відомо, що фібриляція передсердь (ФП) є од-
ним із видів порушень ритму серця, що найбільш 
часто трапляються [1, 6, 8]. Поширеність ФП у 
загальній популяції становить від 0,5 до 2 % і 
збільшується з віком [6, 8]. Прискорений шлу-
ночковий ритм при тахісистолічній формі ФП 
сприяє шлуночковій дисфункції, гіпокінезії та 
дилатації камер серця (зворотна аритмогенна 
кардіоміопатія) [1, 6, 8].  

Враховуючи, що ехокардіографія є основним 
методом оцінки систолічної функції лівого шлу-
ночка, особливо важливу роль у клінічній прак-
тиці відіграє визначення глобальної систолічної 
функції лівого шлуночка (ЛШ), головним пара-
метром якої є фракція викиду (ФВ) [7, 10, 11]. 
Зниження ФВ лівого шлуночка у пацієнтів із 
фібриляцією передсердь на фоні тахікардії може 
неповно відображати функцію шлуночків [8]. В 
останні роки з’явився новий підхід до визна-
чення систолічної функції лівого шлуночка – 
тканинне доплерівське дослідження. Перевагами 
тканинного доплерівського дослідження в по-
рівняні зі стандартною ехокардіографією є: 1) 
можливість отримання тканинного доплерівсь-
кого спектру від структур серця, незважаючи на 
вікно локації при двомірній ехокардіографії; 2) 
тканинне доплерівське дослідження дозволяє 
зробити вибір сегментарних і регіональних ді-
лянок міокарда та провести кількісний аналіз 
профілю внутрішньоміокардіальної швидкості по 
товщині стінки [2, 3, 4, 12].  

Реєстрація швидкостей тканинного допле-
рівського спектра від фіброзних кілець мітраль-
ного клапану із апікальної позиції дає можли-
вість оцінити поздовжню систолічну функцію лі-
вого шлуночка [3, 4, 9, 11], а реєстрація тканин-
ного спектру від сегментів ЛШ – дослідити 
сегментарну функцію лівого шлуночка [3, 4, 11, 
12]. 

Метою дослідження є оцінка поздовжньої 
глобальної та сегментарної систолічної функції 
лівого шлуночка методом тканинного допле-
рівського дослідження у хворих із постійною 

формою фібриляції передсердь на фоні хронічної 
серцевої недостатності. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 42 хворих із постійною формою 

фібриляції передсердь ішемічного генезу на фоні 
хронічної серцевої недостатності (ХСН), які в 
залежності від величини фракції викиду були 
розділені на 2 групи. Першу групу (30 чоловік) 
склали хворі з ФВ лівого шлуночка >45%, 2-у 
групу (12) - з ФВ ≤ 45%. Основним захворю-
ванням у першій групі у 24 пацієнтів вста-
новлено ішемічну хворобу серця (ІХС), у 6 – 
гіпертонічну хворобу. В другій у 9 хворих 
основним захворюванням діагностовано ІХС і у 
3 – гіпертонічну хворобу. Недостатність крово-
обігу І функціонального класу (ф.кл.) за NYHA 
встановлено у 3 пацієнтів, ІІ – у 20 та ІІІ – у 7 
хворих у першій групі та І ф.кл. – у 1, ІІ ф.кл. – у 
9, ІІІ – у 2 пацієнтів у другій групі. Тривалість 
аритмії в середньому склала 4,95±3,92 року в 
першій групі та 5,27±3,68 року – в другій. Се-
редня частота шлуночкових скорочень (ЧШС) у 
спокої дорівнювала 88,95±28,22 за хвилину та 
87,3±9,86 в 1 та 2 групі відповідно. У контрольну 
групу включені 15 хворих на ХСН ішемічного 
генезу без даної аритмії відповідного віку. Клі-
нічна характеристика хворих із ФП та кон-
трольної групи представлена в таблиці 1. 

Трансторакальне ехокардіографічне дослід-
ження було виконано на ультразвуковій системі 
«SONOS 7500». Поряд із загальноприйнятими 
методиками (одно-, двомірна ехокардіографія, 
імпульсна хвильова, кольорова доплер-ехокар-
діографія) проводилось тканинне доплерівське 
дослідження [3 ,4, 7]. Імпульсно-хвильове тка-
нинне дослідження було виконане на тій же 
ультразвуковій системі із апікального доступу на 
рівні чотирьох камер. Тканинний доплерівський 
спектр реєстрували від фіброзних кілець міт-
рального клапана та базального сегмента між-
шлуночкової перегородки. Глобальна поздовжня 
систолічна функція ЛШ оцінювалась по тканин-
ному доплерівському спектру, зареєстрованому 
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від фіброзних кілець мітрального клапану. В 
кожному тканинному доплерівському спектрі від 
фіброзних кілець мітрального клапану вимірю-
вали максимальну швидкість піка Sm. Сегмен-

тарна систолічна функція (пік S) реєструвалась 
від базальних сегментів міжшлуночкової пере-
городки.  

 

Т а б л и ц я  1  

Клінічна характеристика пацієнтів із постійною формою фібриляції передсердь та 
контрольної групи (M±m) 

Показник 
1 група 

n=30 
2 група 

n=12 
Контрольна група 

n=15 

Чоловіки/жінки 21/9 10/2 9/6 

Вік, роки 63,38±10,48 63,2±10,03 62,2±11,04 

Тривалість аритмії, роки 4,95±3,92 5,27±3,68 - 

Основне захворювання серця: 
Артеріальна гіпертензія 
ІХС                          
ХСН, 
функціональний клас за NYHА      І 
                                                              ІІ 
                                                             ІІІ 

 
6 

24 
 
3 

20 
7 

 
3 
9 
 

1 
9 
2 

 
6 
9 
 
2 

11 
2 

ЧСС, за хвилину 88,95±28,22 87,3±9,86 72,4±6,52 

САТ, мм.рт.ст. 136,5±16,76 134,4±19,07 135,25±12,41 

ДАТ, мм.рт.ст. 85,19±21,51 84,2±10,01 75,75±7,06 

 
Глобальну систолічну функцію ЛШ оціню-

вали із апікального доступу з розрахунком кін-
цевого систолічного (КСО) і діастолічного об’є-
мів (КДО), кінцевих систолічного (КСР) та діа-
столічного розмірів (КДР), ударного об’єму 
(УО), ΔS та ФВ лівого шлуночка з L. Teichholz. 

Статистичний аналіз даних проводився за до-
помогою програми Statistic 5,5. При всіх про-
цедурах статистичного аналізу р приймали < 
0,05. Середні показники представлені у вигляді 
(M±m), де М – середнє значення показника, m – 
стандартна помилка середнього. При порівнянні 
середніх значень використовували критерій 
Стьюдента [5]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При тривалому існуванні фібриляції перед-

сердь у зв’язку з нерегулярністю збудження шлу-
ночків, хронічно прискореного ритму та відсут-
ністю координованої систоли передсердь вини-
кає скоротлива слабкість міокарда, особливо лі-
вого шлуночка (порушення систолічної функції 
лівого шлуночка).  

У хворих 1-ї групи на тлі збереженої скорот-
ливої здатності ЛШ (ФВ 64,27±7,33% та ΔS 
35,01±5,07%) відмічалось збільшення КСР, КДР, 
КСО та КДО лівого шлуночка у порівнянні з 
контрольною групою (таблиця №2). У той же час 
у першій групі відмічено тенденцію до збіль-
шення ударної роботи міокарда ЛШ у порівнянні 
з контрольною групою за рахунок феномена 

„потенціації” скорочень (передчасне збудження 
посилює подальші скорочення, що призводить до 
виражених коливань ударного об’єму) [1]. 

У хворих 2-ї групи також відмічено досто-
вірне збільшення КСР, КДР, КСО та КДО лівого 
шлуночка на тлі зниження ФВ (ФВ 43,53±2,98% 
та ΔS 22,89±1,03%) у порівнянні з контрольною 
та 1-ю групами, що свідчить про погіршення 
насосної функції лівого шлуночка, виражену 
структурно-функціональну перебудову і висна-
ження компенсаторно-адаптаційних механізмів 
лівого шлуночка. При цьому величина ударного 
об’єму ЛШ була збільшена і склала 89,54±30,44 
мм. 

При порівнянні середніх показників пікової 
систолічної швидкості зміщення мітрального 
клапану – Sm у хворих із постійною формою ФП 
(6,07±0,54 см/с - в першій групі, 5,97±0,98 см/с – 
в другій групі) та в контрольній групі (7,38±0,89 
см/с) було встановлено зниження глобальної 
поздовжньої систолічної функції лівого шлу-
ночка. Однак глобальна систолічна функція ЛШ 
при фібриляції передсердь у хворих із ХСН у 
порівнянні з пацієнтами без даної аритмії більш 
знижена. Як у 1-ій (зі збереженою систолічною 
функцією ЛШ), так і у 2-ій (зі зниженою ФВ 
лівого шлуночка) групах відмічається зниження 
глобальної систолічної функції за даними тка-
нинного доплерівського дослідження, що є 
додатковим показником зміни систолічної фун-
кції лівого шлуночка.  
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Ехокардіографічні показники систолічної функції лівого шлуночка у пацієнтів із 
постійною формою фібриляції передсердь і контрольної групи(M±m) 

Показники 
1 група 

n=30 
2 група 

n=12 
Контрольна група 

n=15 

КДР, см 5,09±0,63 
р1<0,05 

6,14±0,95 
р1<0,05 

4,6±0,33 

КСР, см 3,26±0,59 
р1<0,05 

4,71±0,83 
р1<0,05 

2,85±0,27 

КСО, мм 44,04±21,9 
р1<0,05 

106,25±43,97 
р1<0,05 
p2<0,05 

31±7,23 

КДО, мм 125,17±39,42 
р1<0,05 

195,80±30,32 
р1<0,05 
p2<0,05 

97,75±16,21 

УО, мм 81,63±22,3 
р1<0,05 

89,54±30,44 
р1<0,05 

66,75±9,37 

ΔS, % 35,01±5,07 22,89±1,03 
р1<0,05 

38,31±2,27 

ФВ, % 64,27±7,33 43,53±2,98 
р1<0,05 

68,28±2,77 

Sm, см/с 6,07±0,54 5,97±0,98 
р1<0,05 

7,38±0,89 

S, см/с 5,49±0,72 р1<0,05 5±0,8 
р1<0,05 

7,52±0,74 

П р и м і т к и : різниця показників достовірна: р1 – у порівнянні з аналогічними в контрольній групі; р2 – у 2-й групі в порівнянні з 
аналогічними в 1-й групі 

 
При аналізі сегментарної систолічної функції 

ЛШ (від базальних сегментів міжшлуночкової 
перегородки) було виявлено достовірну різницю 
в значеннях максимальної швидкості S між хво-
рими з постійною формою ФП та пацієнтами без 
аритмії. У пацієнтів 1-ї та 2-ї груп не вста-
новлено достовірної різниці між значеннями 
сегментарної систолічної функції. Вищесказане 
дає підставу рекомендувати проведення імпуль-
сного тканинного доплерівського дослідження у 
хворих на фібриляцію передсердь зі збереженою 
глобальною систолічною функцією лівого шлу-
ночка (ФВ >45% по L. Teichholz). 

ВИСНОВКИ 
1. У пацієнтів із постійною формою фібри-

ляції передсердь відмічається порушення гло-

бальної та сегментарної систолічної функції 
лівого шлуночка за даними тканинного допле-
рівського дослідження. 

2. Наявність постійної форми фібриляції пе-
редсердь у хворих на хронічну серцеву недостат-
ність погіршує систолічну дисфункцію лівого 
шлуночка. 

3. Впровадження тканинного доплерівського 
дослідження у хворих із фібриляцією передсердь 
має важливе клінічне значення і надає додаткові 
можливості для оцінки функції міокарда у хво-
рих із фібриляцією передсердь та хронічною сер-
цевою недостатністю. 
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Резюме. Целью исследования было изучить влияние частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) на состояние диастолической функции и типы 
ремоделирования сердца у пациентов с высокими нормальными цифрами 
артериального давления (АД). В исследование было включено 46 ранее не 
леченных пациентов (21 мужчина и 25 женщин) с уровнем АД 120-139 
мм.рт.ст. систолическое и 80-89 мм.рт.ст. диастолическое, у которых 
не было жалоб со стороны сердечно-сосудистой системы. Средний 
возраст пациентов 39,6+5 лет, длительность повышения АД 2,4 года. 
Всех пациентов разделили на 2 группы в зависимости от ЧСС, из-
меренных в состоянии покоя. Гипертрофия левого желудочка чаще 
виявлялась и больше выражена в группе, где ЧСС составляла 76-98 
уд./мин., нежели в группе с ЧСС от 56 до 75 уд./мин. У пациентов с 
большей частотой сердечных сокращений чаще встречаются более 
неблагоприяные типы ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) (кон-
центрическая и эксцентрическая гипертрофии, концентрическое ремо-
делирование). Кроме этого, у этой категории больных больше выра-
жено нарушение диастолической функции ЛЖ. 
Summary. The aim of this research was to study the influence of heart rate 
contractions (HRC) on diastolic function and types of remodeling of a left 
ventricle in patients with boundary level of arterial pressure (AP). The study 
included 46 patients not treated before (21 men and 25 women) with level of 
systolic arterial pressure 120-139 mm Hg and diastolic – 80-89 mm Hg. 
Middle age of patients was 39,6+5 years, duration of AP increase – 2.4 years. 
Depending on HRC, measured in a state of rest, all patients were divided into 
2 groups. Hypertrophy of a left ventricle (HLV) and types of remodeling are 
more  expressed  in  a  group  where  HRC  is 76 - 98 per  minute,  than  in  a  
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group with HRC from 56 to 75. Patients with HRC 76-98 per minute have 
more unfavorable types of remodeling of LV (concentric and eccentric 
hypertrophies, concentric remodeling). Except for it, in this category of pa-
tients , violation of diastole function of LV is more expressed. 

За даними програми NHANES, серед осіб 
старше 20 років розповсюдженість передгіпер-
тензії дорівнює 31 % [9]. Цим терміном визна-
чають рівень систолічного АТ 120-139 мм.рт.ст. 
та діастолічного 80-89 мм.рт.ст. Вказаний межо-
вий рівень встановлений на основі епідеміоло-
гічних спостережень у десятків тисяч хворих. За 
результатами дослідження TROPHY середній 
період часу до розвитку АГ без будь-якого 
втручання у цієї категорії осіб становить 2,2 року 
[4,5,11]. Рівень ризику у багатьох пацієнтів із 
відносно низьким рівнем АТ такий самий, як і у 
пацієнтів зі стійкою АГ. Враховуючи це, ведення 
хворих з артеріальною гіпертензією (АГ) не по-
винно грунтуватись лише на кількісній оцінці 
ступеня підвищення АТ. Потреба у зниженні 
рівня АТ залежить від оцінки загального серце-
во-судинного ризику. 

За даними великих епідеміологічних дослід-
жень (LIFE, MAPHY, COMET, NHANES та 
інш.), збільшення частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) у стані спокою пов’язане зі збільшенням 
загальної та кардіваскулярної летальності 
[1,9,12]. Виявлений прямий зв’язок між знижен-
ням смертності та показником зменшення ЧСС 
[7,8,12]. І цей зв’язок особливо тісний у хворих 
на АГ [13].  -адреноблокатори (  -АБ) зай-
мають провідне місце у лікуванні АГ та реко-
мендуються багатьма відомими професійними 
асоціаціями як засіб монотерапії першого ряду, а 
також у комбінації з іншими антигіпертен-
зивними засобами [6,8,10].  

При лікуванні АГ необхідно не тільки 
знижувати артеріальний тиск, але й запобігати 
ураженню органів-мішеней, тобто нормалізову-
вати масу міокарда, об’єм шлуночків та при-
стінковий стрес, коригувати ендотеліальну дис-
функцію та ураження судин.  

Метою дослідження стало вивчення впливу 
частоти серцевих скорочень на стан діастолічної 
функції та типи ремоделювання серця в осіб, які 
мають високі нормальні цифри АТ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У дослідження було включено 46 пацієнтів 
(21 чоловік і 25 жінок) з рівнем артеріального 
тиску від 120-139 мм рт.ст. систолічний та 80-89 
мм рт.ст. діастолічний, що не мали будь-яких 
скарг з боку серцево-судинної системи та раніше 
не отримували антигіпертензивну терапію. Се-
редній вік пацієнтів 39,6+5 років. Тривалість 

підвищення АТ коливалась від 1 до 4 років (у 
середньому 2,4 року).  

Усім хворим проведено фізикальне обсте-
ження, визначення росту і ваги (без верхнього 
одягу і взуття), визначення індексу маси тіла 
(ІМТ), який розраховували за співвідношенням 
маси тіла до росту, піднесеного у квадрат. За 
рекомендаціями ВООЗ (1997 р.) [2] ІМТ у межах 
18,5-24,9 кг/м2 відносили до нормальної маси тіла. 
Вимірювання АТ проводилось у положенні си-
дячи після 5-хвилинного відпочинку (вимірюва-
лося 3 рази з інтервалом 2-3 хвилини на одній і 
тій самій руці протягом всього періоду спосте-
реження), визначення частоти серцевих скоро-
чень протягом 60 секунд, реєструвалась ЕКГ 
спокою у 12 загальноприйнятих відведеннях. 
Ехокардіографічне дослідження (ЕХОКГ) ви-
конувалось на апараті Philips SONOS 7500 за 
стандартною методикою в М- і В-режимах, а 
також за допомогою тканинного доплера. При 
М-модальному режимі визначали розміри кін-
цево-діастолічний і кінцево-систолічний (КДР і 
КСР) лівого шлуночку (ЛШ), товщину міжшлу-
ночкової перегородки (ТМШП) і задньої стінки 
ЛШ (ТЗСЛШ). Для розрахунку кінцевого систо-
лічного та діастолічного об'ємів (КСО і КДО) 
ЛШ використовувався метод Teichholz LE, виз-
началася фракція викиду (ФВ) ЛШ. Обчислення 
маси міокарда ЛШ (ММЛШ) проводилося за 
формулою Devereux RA 1977. Індекс ММЛШ 
(ІММЛШ) розраховували як відношення ММЛШ 
до площі поверхні тіла за формулою Dubois D. 
Як верхня межа норми ІММЛШ були вибрані 
значення, рекомендовані Європейським това-
риством кардіологів і Європейським товариством 
з гіпертонії у 2003 р.: 110 г/м2 для жінок і 125г/м2 

для чоловіків. Відносну товщину міокарда 
(ВТМ) визначали за формулою:  

ВТМ = 2ТЗСЛШ/КДР.  
Згідно з результатами ІММЛШ і ВТМ, всі 

пацієнти були розділені на наступні геометричні 
типи ЛШ: нормальну геометрію – ІММЛШ < N, 
ВТМ менше 0.45; ексцентричну ГЛШ (ЕГЛШ) – 
ІММЛШ > N, ВТМ < 0.45, концентричну гіпер-
трофію ЛШ (КГЛШ) – ІММЛШ > N, ВТМ > 0.45; 
концентричне ремоделювання (КРЛШ) – 
ІММЛШ < N, ВТМ > 0.45. Використовуючи ім-
пульсний-хвильовий і тканинний доплерівський 
режими, оцінювали стан глобальної та сегмен-
тарної діастолічної функції ЛШ. Аналізували 
наступні показники: швидкість раннього діасто-
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лічного наповнення ЛШ (Е та Етд), швидкість 
наповнення в систолу передсердя (А та Атд), час 
ізоволюмічного розслаблення (IVRT). Розрахо-
вували відношення швидкісних характеристик 
(Е/А та Етд/Атд). Ознакою діастолічного порушен-
ня у пацієнтів із нормальною ФВ лівого шлу-
ночка (45 % і більше) вважали значення спів-
відношення Е/А менше 1. 

Статистичну обробку проводили на персо-
нальному комп'ютері з використанням програми 
Excel. Були використані як стандартні методики 
статистики (визначення середніх, стандартних 
відхилень, стандартних помилок), так і відомий 
критерій значущості (критерій Стьюдента).  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Залежно від частоти серцевих скорочень усі 

пацієнті були розподілені на дві групи: 1 – 21 
пацієнт з ЧСС у стані спокою від 56 до 75 уд./хв. 
та 2 – 25 пацієнтів з ЧСС від 76 до 98 уд./хв. У 3 
пацієнтів першої групи та у 4 другої один із 
батьків мав підвищений рівень АТ. Обидві групи 
пацієнтів були схожі за віком, ростом і вагою, 
ІМТ. Жоден із пацієнтів не мав метаболічного 
синдрому, звички до паління, не займався профе-
сійно спортом. Клінічна характеристика хворих, 
що були включені у дослідження, приведена у 
таблиці 1. 

При аналізі даних ехокардіографічного до-
слідження було встановлено, що частота вияв-
лення ГЛШ більше у 2 групі пацієнтів – 64 % 
проти 32 %, причому вираженість гіпертрофії та-
кож була більшою у пацієнтів 2 групи з ЧСС від 
76 до 98 уд./хв. - ММЛШ 256+11,3 г., ІММЛШ 

132+5 г/м2 проти ММЛШ 223+9,3 г. та ІММЛШ 
123+5,1 г/м2 паціентів 1 групи. 

 

Т а б л и ц я  1  

Характеристика пацієнтів (М±m) 

Величина показника 
(М+m) 

Показник 

1-група (n=21) 2-група (n=25) 

Вік, років 39,6+5 39,6+5 

ІМТ, кг/м2 23,0+0,33 22,9+0,45 

Систолічний АТ, мм рт.ст. 135,6 +3,4 136,1 +3,1 

Діастолічний АТ,  
мм рт.ст. 

86,1 +4,2 85,6 +3,9 

ЧСС за 1 хв. 62,5 + 6,2 89,0 + 6,9 

Артеріальна гіпертензія  
у батьків 

3 (14,3 %) 4 (16 %) 

 
При аналізі типів ремоделювання ЛШ також 

були виявлені відмінності. Серед пацієнтів 1 
групи переважала нормальна геометрія – 14 (67 
%), у 4 хворих (19 %) була виявлена концен-
трична гіпертрофія та у 3 (14 % ) – ексцентрична 
гіпертрофія. Концентричне ремоделювання не 
виявлено у жодного хворого. Серед пацієнтів 2 
групи також переважала нормальна геометрія у 9 
(36 %), у 6 (24 %) була виявлена концентрична 
гіпертрофія та у 5 (20 % ) – концентричне 
ремоделювання, ексцентрична гіпертрофія була 
виявлена у 5 (20 %) хворих  (рис.1).  

група 1

19%

0%

67%
14%

концентрична гіпертрофія 

концентричне ремоделювання

ексцентрична гіпертрофія

нормальна геометрія 
   

група 2

24%

20%
36%

20%

концентрична гіпертрофія 

концентричне ремоделювання

нормальна геометрія 

ексцентрична гіпертрофія

 

Рис.1. Типи ремоделювання міокарда ЛШ у пацієнтів 1 та 2 груп  

 
При оцінці трансмітрального діастолічного 

кровотоку у пацієнтів 1 групи виявлена сегмен-
тарна діастолічна дисфункция у 11 (52 %) і лише 

у 1 (5 %) – глобальна діастолічна дисфункция. У 
9 (43 %) пацієнтів діастолічних розладів вияв-
лено не було. У 2 групі пацієнтів показники діа-
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столічної функції були наступні: нормальна діа-
столічна функція – у 4 (16 %), глобальна діасто-
лічна дисфункція – у 4 (16 %) пацієнтів  та по-
рушення сегментарної діастолічної функції – у 
17 (68 %).  

ВИСНОВКИ 
1. У пацієнтів із високими нормальними циф-

рами АТ (від 120-139 мм рт.ст. систолічний та 
80-89 мм рт.ст. діастолічний) та ЧСС від 76 до 98 
уд./хв. частіше виявляється ГЛШ - 64 % проти 
32% при ЧСС у стані спокою від 56 до 75 уд./хв. 
Причому ступінь ГЛШ також більше виражений 
у цієї категорії пацієнтів.  

2. У структурі типів ремоделювання міокарда 
ЛШ у пациєнтів із більшою частотою серцевих 
скорочень при високих нормальних цифрах АТ 
переважають більш несприятливі (концентрична 
та ексцентрична гіпертрофії, концентричне ре-
моделюванння). Концентричне ремоделюванння 
при високих нормальних цифтрах АТ та нормо-
темпі серцевих скорочень не виявлено. 

3. Збільшення частоти серцевих скорочень 
приводить до додаткових механічних впливів на 
стінки ЛШ та судини, що більше посилює діа-
столічну функцію ЛШ у пацієнтів із високими 
нормальними цифрами АТ. 
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Med.-2002.-Vol.162.-P.2313-2321. 
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Резюме. Целью исследования было изучение состояния регионарного ар-
териального давления нижних конечностей, геморологии крови и 
микроциркуляции сосудов нижних конечностей. Обследовано 98 шахтё-
ров шахт Кривбасса, больных варикозным расширением вен нижних 
конечностей, получены результаты, которые свидетельствуют, что 
определение регионарного артериального давления на нижних ко-
нечностях, а вместе с этим и определение состояния артериоло-вену-
лярных анастомозов при проведении венноокклюзионной плети-
змометрии характеризует направление и скорость кровотока в голенях, 
что имеет большое значение в диагностике и контроле лечения больных 
с данной патологией. Кроме того, от уровня регионарного арте-
риального давления зависит время свертываемости крови, с помощью 
которого предоставляется возможность диагностировать пред- и 
тромботическое состояние. Дермографизм позволяет оценивать со-
стояние микроциркуляции кожных покровов нижних конечностей. 
Summary. The purpose of the present research was to study the state of 
regional arterial blood pressure in lower extremities, blood hemorology and 
microcirculation in lower extremities vessels. There were examined 98 miners 
of Krivbass mines with varicosis of lower extremities. The obtained results 
prove that determination of regional arterial blood pressure in lower ex-
tremities as well as arteriole-venous anastomosis state characterizes direction 
and speed of blood flow in shins in venous-occlusive plethysmometry. This has 
a significant importance for diagnostics and treatment control in patients with 
this pathology. Moreover, the blood clotting time depends on the level of 
regional arterial pressure; this allows to diagnose pre- and thrombotic state. 
Dermographism allows to evaluate microcirculation of skin integuments of 
lower extremities.  

Варикозна хвороба вен (ВХВ), при якій фор-
мується хронічна венозна недостатність (ХВН) 
нижніх кінцівок, є найбільш розповсюдженою 
причиною ураження судинної системи 1, 9, 13, 
15. 

У розвитку ВХВ розрізняють такі періоди: І) 

стадію компенсації; 2) стадію декомпенсації: а) 
без трофічних розладів; б) з трофічними розла-
дами І,9,І0. У першій стадії вени нижніх кін-
цівок, за даними авторів, макроскопічно в деякій 
мірі розширені, із звивинами. В підколінній 
ділянці та дистальних відділах підшкірних вен 
з’являються перші варикозні вузли з легко 
спадаючим просвітом. Кількість їх поступово 
зростає. В цей період (1 стадія) в стінці вени роз-
виваються гіперпластичні процеси, тобто місцева 
проліферація ендотелію та дифузне потовщення 
інтими. Пізніше виникають так звані інтимальні 
"подушки," особливо у варикозних вузлах. Як 
"подушки", так і дифузно потовщена інтима 

складаються з гладеньком'язових клітин, ела-
стичних та колагенових волокон у різному 
кількісному співвідношенні. Клапани в більшості 
випадків - з малими змінами, інколи потов-
щуються та подовжуються. У стінках вени на-
копичуються глікозаміноглікани. Поряд зі 
змінами гладеньких м'язів, у стінці вени з’яв-
ляються додаткові еластинові мембрани та тонкі 
колагенові пучки. Однак, одночасно з гіпер-
пластичними, у цій стадії спостерігаються і 
деструктивні зміни як межуточної речовини, так 
і в елементах клітковини. Вони відбуваються у 
вигляді набухання, розволокнення та підвищеної 
фуксинофілії еластичних мембран. У гладень-
ком'язових клітинах автори знаходили вакуоліза-
цію, поменшання кількості органел. Поряд із 
метаболічними високоактивними, зустрічаються 
із пониженою активністю важливих киснево-від-
новлюючих ферментів10. 

За даними Д.І.Дзевицького 1,4,7, у 1 стадії 
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ХВН зменшується час рекальцифікації, тобто він 
знаходив розвиток зовнішнього шляху кальцій-
залежності та фази зсідання крові. У другому 
періоді розвитку ВХ гіперпластичні процеси 
змінюються на атрофічно-склеротичні прояви, 
тобто хвороба переходить у фазу декомпенсації. 
Між м'язовими елементами створюється сітка 
грубих колагенових волокон, інтима значно 
потовщується, збільшується.  

До складу "подушочок" входять сполучна тка-
нина і лише одиничні, хаотично розташовані, 
замуровані гладеньком'язові клітини. Клапани 
піддаються склерозу та атрофії, перетворюючись 
у ледве помітні, валикоподібні потовщення інти-
ми. Подібні процеси спостерігаються і в середній 
оболонці вен, вона стоншується, повздовжний 
гладеньком'язовий прошарок, в якому явища 
склерозу можуть початися досить рано, м'язи 
зникають майже повністю, еластичні структури 
піддаються деструкції, загальна кількість глюко-
заміногліканів знижується, але значно підви-
щується кількість сульфативованих. У варикоз-
них вузлах, окрім склерозу, розвивається міксе-
дематозний набряк та гіаліноз. Нервові волокна 
вакуолізуються, фрагментуються до брилопо-
дібного розпаду. Причому спочатку замулю-
ються чуттєві, а згодом симпатичні нервові 
волокна, що призводить до поглиблення дистро-
фічних змін у м'язових елементах судинної 
стінки вени. Гіалізована тканина стискає судини, 
виникають нові капілярні та артеріоло-венулярні 
анастомози. Вказані зміни призводять до погір-
шення мікроциркуляції і розвитку трофічних 
розладів, у генезі яких важливу роль відіграють 
порушення гемодинаміки. Розлади трофіки тка-
нин спричинюють ще більші зміни вен, і хибне 
коло замикається. Серед чисельних трофічних 
порушень(пігментація, атрофія шкіри, екзема, 
виразка) останні є найбільш тяжкими, їхній 
розвиток має зв'язок зі складним комплексом 
патоморфологічних та функціональних змін у 
венах, артеріях, мікроциркуляторному руслі, нер-
вовій системі та тканинах уражених кінцівок 2, 
10. 

Д.І. Дзевицький 4 у цей період розвитку (2 
ст.ХВН) знаходив більш глибокі зміни у зсіданні 
крові: відбувається більш активне утворення 
тромбіну, про що свідчить збільшення протром-
бінового індексу, а це зумовлює схильність до 
тромбоутворення. В 3 стадії ХВН провідними 
стають порушення активації 3 фази зсідання кро-
ві та пригнічення утворення фібриногену та лі-
зису еуглобулінових згустків. 

У доступній літературі ми не знайшли даних, 
які б показали, як ведуть себе регіонарні артерії 

нижніх кінцівок при варикозній хворобі, який 
стан регіонарного артеріального тиску, як він 
змінює геморологію крові та напрям кровотоку в 
судинах ніг. У зв'язку з цим поставлена мета: 
вивчити стан регіонарного артеріального тиску 
нижніх кінцівок, геморологію крові у хворих на 
варикозне розширення вен нижніх кінцівок. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 98 працівників шахт Кривбасу, 

хворих на варикозне розширення вен нижніх 

кінцівок, із них із хронічною венозною недо-
статністю 1-ої стадії - 16 осіб, 2-ї стадії - 65 і 3-ої 
– 17. Контрольну групу складали 20 здорових 
осіб. 

Використовували класифікацію хронічної ве-
нозної недостатності (ХВН) Е.Г. Яблокова 13 , 
відповідно до якої ХВН діляться на три ступеня. 

Артеріальний тиск на нижніх кінцівках вимі-
рювали на стегні. Тони Короткова вислухо-
вували в підколінній ямці. При вимірюванні ре-
гіонарного тиску на нижніх кінцівках нерідко 
знаходили регіонарну гіпертензію на стегнах у 
хворих на варикозну хворобу (ВХ). 

Проводився дермографізм нижніх кінцівок за 
методом Казаческу в нашій модифікації 8. 
Оцінка проводилась за методом Е.Шмидта [11], 
за даними якого норма появи червоної риски 
відбувається через 5-15 секунд. У всіх хворих на 
варикозну хворобу нижніх кінцівок (ВХНК) вив-
чалося зсідання крові за методом Сухарьова у 
нашій модифікації, тобто визначався індекс часу 
зсідання крові рука/нога, який в нормі дорів-
нював 0,8-1,0 (Патент №18902 А Україна, МКІ 
А.61.в 5/02). 

Проведено також математичну обробку отри-
маних даних за загальноприйнятими методами 
статистики при визначенні t- критерію Стью-
дента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Показники таблиці свідчать про те, що вік 

хворих однаковий при всіх стадіях ХВН. У пер-
шій стадії ХВН рівень регіонарного АТ вірогідно 
менше норми, і лише в 2-ій стадії ХВН знахо-
дили рівень регіонарного АТ стегна більший 
(р<0,01), ніж у 1-ій стадії ХВН та у здорових осіб 
(р<0,01). У хворих при ХВН 3-ої стадії рівень 
регіонарного АТ стегна не відрізнявся від АТ 
стегна хворих на ВХ з 2-ою стадією ХВН і був 
вищій, ніж у здорових осіб. 

Час кровонаповнення гомілок у хворих на ВХ 
при ХВН 1-ої стадії, на відміну від 2-ої стадії, з 
високою вірогідністю (р 1-2 < 0,01 та < 0,002) 
менший, хоча і в межах норми. В 3-ій стадії ХВН 
час та об’єм кровонаповнення не відрізнялись від 
2-ої стадії ХВН.  
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Показники зсідання крові окремо ніг і рук у 
хворих на ВХ при всіх стадіях ХВН не відріз-
няються, зате вірогідність різниці зсідання крові 
ноги та руки (р < 0,001-0,002) дуже висока, але у 
хворих із виразками гомілок (нижньої третини) 
різниця відсутня. Індекс зсідання крові руки/ноги 
в 1-ій та 2-ій стадії ХВН однаково підвищений, а 
в 3-ій стадії більше зсідання, ніж в 2-ій та 1-ій 
стадії. Показники дермографізму свідчать про те, 
що судиннонервова реакція шкіри стегна – з 

незначним збільшенням часу у 2-ій та 3-ій стадії 
ХВН, тоді як гомілок – в десятки разів більше 
норми. Крім того, час судиннонервової реакції у 
хворих на ВХ при всіх стадіях ХВН знаходили 
однаковий. Лише з внутрішнього боку стегна, 
тобто там, де частіше за все бувають варикозно 
розширені вени, судиннонервову реакцію на 
подразник знаходили майже в 2-3 рази більшим 
порушенням у другій або третій стадії ХВН, ніж 
у першій. 

 

Показники АТ стегна, кровонаповнення гомілок, зсідання крові ноги та руки, їхнє 
співставлення, дермографізм стегон та гомілок у хворих на ВХ (М±m) 

Дермографізм стегон та гомілок АТ стегон 
систолічний 

Кровонаповнен-
ня гомілок, 

в мм3/с 

Кінець та 
індекс зсідання 
крові кінцівок правих лівих 

стегна гомілки стегна гомілки 

бік бік бік бік 

Стадії 
ХВН, 

Р 
вірогі-
дність 
різниці 

Вік 

пра-
вого 

ліво-
го 

правої лівої ноги руки 

зовн. внутр. зовн. внутр. зовн. внутр. зовн. внутр. 

1 
стадія 

53,6
±3,2 

170,0
±2,8 

170,0
±4,6 

1,2±0,2 1,2± 
0,19 

132,7
±9,8 

167,3± 
8,0 

(1,3± 
0,05) 

14,4±
4,3 

13,2±
4,3 

100,0
±26,2 

61,2± 
10,8 

18,2±
5,1 

13,8±
3,1 

77,5±
24,6 

93,1± 
31,6 

2 
стадія 
 
 
р1 и П 

56,4
±1,1 

 
 

>0,5 

206,0
±3,7 

 
 

<0,01 

209,0
±3,2 

 
 

<0,01 

1,8 
±0,1 

 
 

<0,001 

1,9± 
0,1 

 
 

<0,001 

130,8
±5,3 

 
 

>0,5 

170,0± 
5,7 

(1,0± 
0,03) 

>0,5 и 
<0,01 

19,44
±3,4 

 
 

>0,5 

18,0±
2,6 

 
 

>0,5 

115,6
±14,5 

 
 

>0,5 

112,1±
13,8 

 
 

<0,001 

20,0±
2,5 

 
 

>0,5 

18,9±
2,6 

 
 

>0,5 

92,4±
11,7 

 
 

>0,5 

101,2
±12,9 

 
 

>0,5 

3 
стадія 
без 
трофіч-
них 
вира-
зок 
 
р стадії 
2, 3 

59,2
±3,1 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

228,0
±9,0 

 
 
 
 
 
 

<0,05 

221,0
±7,7 

 
 
 
 
 
 

<0,05 

2,1±0,5 
 
 
 
 
 
 
 

>0,5 

1,9± 
0,29 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

117,7
±12,9 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

175,4± 
14,3 

 
 
 
 
 
 

(1,5± 
0,06 

6,7± 
3,7 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

44,2±
19,1 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

127,1
±26,3 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

155,3±
34,0 

 
 
 
 
 

 
>0,5 

32,5±
9,6 

 
 
 
 
 

 
>0,5 

17,1±
3,6 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

123,2
±29,3 

 
 
 
 
 
 

>0,5 

152,4
±39,7 

 
 
 
 
 

 
<0,005 

З 
трофіч-
ними 
вираз-
ками 
 
р між 
без 
троф. і 
з троф. 
вираз-
ками 

55,3
±3,1 

 
 
 
 

>0,5 

221,0
±7,5 

 
 
 
 

>0,5 

203,0
±23,0 

 
 
 
 

>0,5 

2,3± 
0,64 

 
 
 
 

>0,5 

2,9± 
0,4 

 
 
 
 

<0,005 

35,0±
25,0 

 
 
 
 

>0,5 

138,0± 
17,5 

 
 
 
 

>0,5 
(1,0± 
0,03) 

13,0±
2,9 

 
 
 
 

>0,5 
и 

<0,01 

13,0±
4,1 

 
 
 
 

>0,5 

160,2
±44,8 

 
 
 
 

>0,5 

151,2±
68,2 

 
 
 
 

>0,5 

188±
4,4 

 
 
 
 

>0,5 

175±
3,3 

 
 
 
 

>0,5 

- 
 
 
 
 
 
- 

- 
 
 
 
 
 
- 

Здорові 
особи 

53,8
±3,2 

194,9
±4,4 

195,0
±4,5 

1,0± 
1,98 

1,0± 
1,98 

До 
300с 

До 
300с 

13,1±
0,6с 

10,8±
2,0с 

121,2
±3,1с 

14,0± 
0,2с 

19,1±
2,1с 

10,1±
2,4с 

9,2± 
3,2с 

1,05± 
2,4с 

 
Обговорюючи проаналізований матеріал, не-

обхідно відмітити, що регіонарний артеріальний 
тиск нижніх кінцівок у хворих на ВХ має дуже 

складні механізми. Так, дослідники 6 експе-
риментально показали, що підвищення регіо-
нарного тонусу артерій може відбутися в резуль-
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таті дії вугільної кислоти на хеморецептори 
судин дослідженої кінцівки. В дослідженнях осо-
блива увага приділялась місцевим та цент-
ральним механізмам регуляції регіонарного кро-
вообігу, хімічним властивостям крові як причині 
розвитку регіонарної гіпертензії нижніх кінцівок. 
Адже нерідко спостерігається цианоз гомілок у 
хворих на ВХ, який і пояснюється наявністю в 
крові ніг відповідної кількості вугільної кислоти. 
До важливих механізмів, що мають суттєве 
значення для появи регіонарних механізмів, тоб-
то регіонарних, внутрішньоорганних гіпертензій, 
належать артеріоло-венулярні анастомози (гло-
мусного типу), через які відбувається потік крові, 
обкрадуючи потік капілярів. В умовах патології 
гломусні анастомози можуть виникати у відпо-
відь на значне підвищення артеріального тиску 
як компенсаційне явище. Існують докази на 
користь важливої ролі у регуляції внутріш-
ньоорганного судинного тонусу венозних судин, 
які мають багаті рефлексогенні зони. Подраз-
нення відповідних частин венозної системи 
спричиняє рефлекторне підвищення тонусу ар-
терій, по яких кров притікає до органу. Наявність 
подібного роду іннерваційного механізму пояс-
нюється тим, що будь-яке розтягування тієї чи 
іншої частини венозної системи у зв'язку з 
надмірним переповненням його кров'ю може 
обмежити їх притік, через звуження привідних 
артерій, що має значення відомого фактора ком-
пенсації. Активна роль венозних судин у роз-
витку реґіонарної гіпертензії в останній час 
підтверджується гістологічними дослідженнями 
Л.Я..Капулера 1,5,6. Підвищення тиску у венах, 
за його даними, може рефлекторно спричинити 
артеріальну гіпертонію. Гістологічними дослід-
женнями показано, що до гіпертонусу, який є 
єдиним проявом судинної патології при регіо-
нарній артеріальній гіпертензії, в подальшому 
приєднується гіпертрофія та гіперплазія стінок 
артерій і артеріол 6,9,10,14. 

Аналізуючи показники кровонаповнення го-
мілок, треба відмітити, що з кожним збільшен-
ням стадії ХВН відмічена вірогідність збільшен-
ня кровонаповнення. Так, у хворих із 2 стадією 
ХВН кровонаповнення більше (р<0,01 та<0,02), 
ніж із першою стадією. Але в 3 стадії ХВН 
кровонаповнення таке, як і в другій. Тобто це 
пояснюється тим, що в другій стадії ХВН кро-
вонаповнення стало більшим за рахунок збіль-
шення кровотоку через артеріоло-венулярні ана-
стамози при регіонарній гіпертензії. В першій 
стадії ХВН артеріоло-венулярні анастомози мали 
підвищену активність з тієї причини, яка спро-
вокувала варикозну хворобу, а вже в другій 

стадії підключається більша кількість цих ана-
стомозів, які виникли під дією регіонарної гіпер-
тензії, що призвело до ще більшого обкрадання 
капілярного кровотоку, а це, в свою чергу, спри-
чинило проникність їх, порушення обміну речо-
вин у клітинах, збільшення проникності дало 
вихід еритроцитів за межі капілярів і спричинило 
розвиток гемосидерозу кожного покриву гомі-
лок, атрофії, зменшення волосяного покриву, що 
знаходили у хворих 3 стадії, особливо у тих, які 
мали трофічні виразки. 

Зсідання крові відбувається в межах норми як 
у нозі, так і в руці при всіх стадіях ХВН, але в 
нозі час зсідання крові достовірно менший, ніж у 
руці, окрім хворих із 3 стадією ХВН та з тро-
фічними виразками, де час зсідання крові в нозі 
та руці однаковий, тобто генералізований. Зви-
чайно, ці явища потребують вивчення. За даними 
Д.І.Дзевицького 4, при ХВН 1 стадії провідні 
порушення зсідання крові відбуваються за зов-
нішнім механізмом зсідання, тобто за кальцій-
залежним, в першу фазу активації зсідання крові, 
про що свідчить зменшення часу рекальци-
фікації. При ХВН 2-ої стадії активізувалося 
утворення протромбіну, що зумовлює схильність 
до тромбоутворення. При 3-ій стадії провідними 
стають порушення активації фази зсідання крові 
та пригнічення фібринолізу, про що свідчить 
збільшення концентрації фібриногену та часу 
лізису субглобулінових згустків. Таким чином, 
автор відмічає, що результати дослідження да-
ють підстави вважати, що зміни у регіонарному 
гемостазі відіграють певну роль у виникненні та 
розвитку ХВН нижніх кінцівок, показана пато-
генетично обгрунтована корекція під час про-
ведення медичної реабілітації пацієнтів. Але в 
цій праці не вказані механізми, які спричинюють 
зсідання крові. На нашу думку, дуже важливу 
роль відіграє підвищення артеріального тиску в 
регіоні нижніх кінцівок, що призводить до перед- 
та тромботичного стану. Це відмічав у своїй 
праці А.І. Грицюк 2, вказуючи, що сповільнен-
ня загального регіонарного кровотоку сприяє 
формуванню перед-та тромботичного стану. 

Аналіз матеріалу по дермографізму свідчить 
про те, що його показники з гомілок занадто 
великі, майже в 10 разів більші від норми, де 
якраз відбуваються великі основні зміни пато-
логії ВХ, і про незначні зміни, і навіть нормальну 
нервово-судинну реакцію шкіри стегон на под-
разник. 

Отже, дермографізм є дуже цінним тестом із 
діагностики порушень мікроциркуляції шкірного 
покриву, який показує, як далеко або близько 
пацієнт до трофічної виразки, та допомагає 
контролю ефективності лікування хворих. 
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Таким чином, підсумовуючи вищевикладене, 
необхідно відмітити, що вимірювання регіонар-
ного артеріального тиску на стегні має велике 
значення у діагностиці ХВН, а також визначенні 
патофізіологічного стану артеріоло-венулярних 
анастомозів, особливо гомілок. Відомо, що сис-
темна гіпертензія сприяє розвитку передтром-
ботичного стану зсідання крові 3. Такий же 
механізм може бути і у хворих на ВХ в 2-ій та 3-
ій стадії ХВН при регіонарній гіпертензії. Цін-
ним тестом стану артеріоло-венулярних анасто-
мозів є і венооклюзійна плетизмометрія, яка по-
казує, наскільки збільшився кровотік через ана-
стомози, що призводить до зменшення його в 
капілярах і уповільнення обміну речовин у 
клітинах органу, та є важливим механізмом 
розвитку варикозу. 

Дуже цінними є діагностичні тести визна-
чення зсідання крові ноги та руки і порівняння 
відсоткової кількості лімфоцитів, тому що, якщо 
брати капілярну кров руки при наявності ВХ в 
нозі, патології гемостазу не знайти 7. 

Значну цінність має дермографізм гомілок. 
Він характеризує стан капілярного кровотоку, 
обмінно-відновного процесу тканин гомілок як 
далекого до некрозу шкірного покриву. 

ВИСНОВКИ 

1. Визначення регіонарного артеріального 
тиску на стегні має виключно важливе значення 
в діагностиці регіонарної гіпертензії різного 
ступеня ХВН, а також у визначенні стану арте-
ріоло-венулярних анастомозів при проведенні 
венооклюзійної плетизмометрії, що характеризує 
переважний напрямок та швидкість кровотоку в 
гомілках, тобто чи короткий шлях (артеріоло-
венулярний анастомоз), чи подовжений (капіляр-
ний). 

2. Від рівня регіонарного артеріального тиску 
залежить в деякій мірі час зсідання крові, і чим 
більший рівень регіонарної артеріальної гіпер-
тензії, тим менший час та більший ризик тром-
бозу вен гомілок, який нашаровується на інші 
механізми тромбозу вен. 

3. Дермографічний тест дає можливість прак-
тичному лікарю визначити рівень порушення 
мікроциркуляції шкіри нижньої кінцівки та вста-
новити, як далеко до розвитку виразок гомілок, а 
хірургу дає цінний та простий метод визначати 
рівень ампутації і передбачати цим та запобігати 
післяопераційним виразкам, що довго зажи-
вають. Все це ще потребує подальшого вивчення. 
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Резюме. В статье проанализированы преимущества применения комби-
нированных лекарственных средств ноотропного типа действия в ле-
чении разнообразных форм цереброваскулярной, психосоматической и 
психиатрической патологии. Рассмотрены механизмы действия и воз-
можности клинического применения нового комбинированного лекар-
ственного препарата – олатропила, который содержит пирацетам и 
аминалон. Обоснована целесообразность применения олатропила при 
широком круге патологических процессов в общетерапевтической, нев-
рологической, психиатрической, гериатрической и педиатрической 
практике, а также как средства фармакопрофилактики стресс-инду-
цированных расстройств. 
Summary. In the present paper advantages of combined nootropic drugs use 
in treatment of different forms of cerebrovascular, psychosomatic and psy-
chiatric pathology were analyzed. Mechanisms of action and clinical pos-
sibilities of the new combined drug - Olatropil, containing piracetam and 
aminalon were considered. Expediency of wide use of Olatropil in general 
practice, in neurology, psychiatry, geriatrics, pediatrics, and also as a means 
of pharmacoprophylactics of stress-induced disorders was grounded.  

Вирішення проблеми ефективної й безпечної 
фармакотерапії є основою сьогоднішнього про-
гресу в клінічній практиці. Величезна кількість 
нових препаратів і лікарських форм, створення 
лікарських засобів «нових поколінь» значно 
ускладнюють вибір адекватного інструмента 
лікування конкретної патології у конкретного 
хворого. З іншого боку, у переважній більшості 
випадків у рамках фармакотерапії, особливо 
хронічних захворювань, неминучою є полі-
прагмазія. Остання особливо характерна для до-
сить частого сполучення тієї або іншої форми 
соматичної патології й порушень функцій ЦНС 
судинної, нейродегенеративної, токсичної, ін-
фекційної й іншої природи, а також при ши-
рокому колі психосоматичних захворювань і, 
нарешті, у літньому й старечому віці. Нерідко 
саме адекватна й своєчасна корекція нейро-
медіаторних і нейрометаболічних порушень, що 
відіграють важливу роль у генезі психосо-
матичної патології, різних форм астенічного син-
дрому, вікових порушень нейрогуморальної ре-
гуляції тощо, дозволяє домогтися істотного не 
тільки психоневрологічного, але й соматичного 
клінічного ефекту.  

У підсумку нерідкі випадки одночасного 
призначення одному хворому до 5-10 і більше 
препаратів різних груп із різним механізмом дії, 
що має своїм наслідком цілий ряд негативних 
моментів: ріст кількості побічних ефектів і не-
контрольованості лікування, потенціювання ві-
домих побічних ефектів окремих препаратів і 

виникнення несподіваних ускладнень, труднощі 
в підборі дозового режиму для лікаря й у до-
триманні даного режиму - для пацієнта, значне 
подорожчання процесу лікування тощо [1, 5].  

Результатом спроб оптимізації фармакоте-
рапії неврологічних і психосоматичних захво-
рювань стало створення комбінованих лікарсь-
ких засобів, що містять у своєму складі два й 
більше компоненти з різним механізмом дії, які 
по-різному впливають на патогенез і клінічні 
прояви конкретних форм патології. 

Особливо популярними в останні роки стали 
комбіновані препарати, що сприяють норма-
лізації центральних регуляторних механізмів 
розвитку соматичної патології, поліпшують моз-
ковий метаболізм і гемодинаміку, стабілізують 
кірково-підкіркові взаємини, порушення яких 
лежать в основі багатьох форм неврологічних і 
психосоматичних захворювань - тобто препа-
рати, що містять у своєму складі активні інгре-
дієнти ноотропного й вазотропного типу дії. 

До основних переваг згаданих комбінованих 
препаратів при ЦВП варто віднести: 

1) можливість застосування доведених стан-
дартних ефективних сполучень біологічно актив-
них речовин у рамках однієї лікарської форми 
(спрощення процедури вибору лікувального за-
собу для практичного лікаря); 

2) скорочення вимушеної поліпрагмазії при 
збереженні або підвищенні ефективності ліку-
вання; 

3) поліпшення комплайєнса (зручність засто-
сування для хворого й лікаря); 
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4) підвищення економічної доступності ліку-
вання. 

Наявність у складі таких комбінованих засо-
бів ноотропного й вазотропного компонентів 
дозволяє: а) забезпечувати ефективний вплив на 
ішемічний фактор - провідну патогенетичну лан-
ку переважної більшості форм гострого й хро-
нічного порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК і ХПМК); б) запобігти або послабити 
розвиток нейрометаболічних (гіпоксичних, ней-
ропластичних, нейротрофічних і т.д.) порушень у 
тканині головного мозку, що відіграють провідну 
роль у розвитку як неврологічної, так і психо-
соматичної патології й, крім того, є характерним 
феноменом старіння; в) у багатьох випадках 
впливати на реологічні механізми судинної моз-
кової недостатності (підвищення агрегації тром-
боцитів і еритроцитів) і метаболізм у судинній 
стінці. 

Разом із тим, ухвалюючи рішення щодо при-
значення комбінованих нейротропних засобів, 
практичний лікар опиняється перед вибором: 
який препарат призначити конкретному хворому 
й на чому повинен ґрунтуватися цей вибір ?  

При ближчому розгляді виявляється, що 
номенклатура подібних засобів на вітчизняному 
фармацевтичному ринку не відрізняється осо-
бливою розмаїтістю. Досить популярним сполу-
ченням ноотропного й вазотропного компонентів 
у рамках одного препарату стало поєднання 
пірацетаму й цинаризину. Такими препаратами є 
вітчизняні засоби нейро-норм, пірацизин і цизам, 
а також зарубіжний препарат фезам. Саме по 
собі подібне сполучення уявляється цілком до-
цільним. Однак варто пам'ятати, що цинаризин 
має ряд побічних ефектів, які істотно обмежують 
можливості його застосування. Так, наявність у 
цинаризині антигістамінних властивостей має 
своїм наслідком можливість розвитку седа-
тивного ефекту й загальмованості, що обмежує 
при його прийомі можливість керування транс-
портними засобами й роботу із приладами. Да-
ний ефект потенціюється при супутньому прийо-
мі алкоголю, снодійних і інших нейротропних 
засобів [ 12 ]. Все перераховане вище може 
істотно впливати на повноцінну реалізацію со-
ціальної функції пацієнтів - роботу, навчання й 
т.д. Нарешті, необхідно враховувати, особливо в 
літніх хворих, що складають значну частку 
споживачів даного препарату, ризик розвитку 
екстрапірамідних побічних ефектів (тремор) і 
навіть синдрому лікарського паркінсонізму [ 8 ]. 

Трохи осторонь від розглянутих засобів стоїть 
вітчизняний препарат тіоцетам, що являє собою 
комбінацію пірацетаму й тіотріазоліну. Новим 

тут є включення до складу тіотріазоліну - гепато- 
і кардіопротектора, що має протиішемічну, мем-
браностабілізуючу і антиоксидантну дію. За 
рахунок даного компонента реалізується захис-
ний ефект препарату на клітинні структури в 
умовах ішемії й гіпоксії, у тому числі й нейронів 
головного мозку. Разом із тим, варто звернути 
увагу, що тіотріазолін не є специфічним нейро-
тропним засобом, тому його вплив на нейро-
метаболічні процеси в мозку варто визнати 
неселективним. У зв'язку з цим питання про 
наявність у тіоцетамі особливо спрямованого 
нейротропного ефекту, відмінного від відомих 
ефектів самого пірацетаму, залишається відкри-
тим. 

У зв'язку з вищевикладеним особливий ін-
терес викликає поява на вітчизняному фарма-
цевтичному ринку принципово нового комбіно-
ваного нейротропного препарату - Олатропіл® - 
виробництва заводу Олайнфарм (Латвія) - 
підприємства, що продовжує відомі традиції у 
випуску оригінальних нейрофармакологічних за-
собів (ноофен, адаптол, нейромідин, неомідан-
тан). 

Олатропіл®, на відміну від всіх інших зга-
даних комбінованих нейротропних засобів, являє 
собою сполучення в одній лікарській формі 
(капсулі) двох «істинних» ноотропів - пірацетаму 
(0,25 г) і аміналону (0,125 г), тобто є першим 
«істинно ноотропним» комбінованим препа-
ратом. Основною ідеєю при його створенні 
послужила можливість одномоментної реалізації 
комплексу багатобічних і різноманітних ефектів 
у відношенні ЦНС, властивих як пірацетаму, так 
і аміналону, які, однак, реалізуються принципово 
різними механізмами дії даних засобів. 

Пірацетам, будучи родоначальником групи 
ноотропів, до сьогоднішнього дня залишається 
еталоном, «золотим стандартом» засобів даної 
групи. На сьогоднішній день із всіх ноотропів 
саме пірацетам має максимальну широту фарма-
кологічного спектру ноотропної активності, що 
має своїм наслідком виняткову різноманітність 
показань до його клінічного застосування. В 
основі фармакологічних ефектів пірацетаму 
лежать: 

1) антигіпоксична дія; 
2) антиоксидантна дія; 
3) нейропротекторна дія; 
4) активація пластичних процесів у мозку за 

рахунок стимуляції синтезу РНК і білків;  
5) вплив на мозкову гемодинаміку й судинну 

стінку; 
6) нейромедіаторні й нейромодуляторні ефе-

кти. 
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Пірацетам, насамперед, володіє інтегральним 
нейрометаболічним ефектом, сприяючи активації 
енергозабезпечення нейронів, знешкодженню 
вільних радикалів, стабілізації нейрональних 
мембран, якісному поліпшенню процесів біосин-
тезу білка в нервовій тканині. Нейромедіаторні 
механізми дії пірацетаму визначаються стиму-
ляцією біосинтезу холінорецепторів, тобто акти-
вацією холінергічної нейромедіації, поліпшен-
ням глутаматергічної трансмісії, а також моду-
люючим впливом на баланс активності серо-
тонін-, норадреналін- і дофамінергічних систем. 
Нарешті, пірацетаму властиві й непрямі вазо-
тропні ефекти - послаблення спастичної реакції 
церебральних судин, зменшення агрегації тром-
боцитів і в'язкості плазми тощо [ 1, 2, 3, 9, 10 ]. 

У підсумку, пірацетаму властиві наступні ос-
новні клініко-фармакологічні ефекти: 

1) стимуляція консолідації пам'яті й когнітив-
них функцій; 

2) стимуляція розумової працездатності; 
3) нормалізація неврологічних функцій (мова, 

рухова активність); 
4) антиастенічна дія. 
Аміналон (гамма-аміномасляна кислота – 

ГАМК) має принципово іншу дію на ЦНС. 
Будучи природним нейромедіатором, ГАМК слу-
жить центральною ланкою в реалізації процесів 
центрального гальмування шляхом взаємодії зі 
специфічними ГАМК-рецепторами в різних ре-
гіонах мозку. При цьому також досягається спри-
ятливий вплив на енергетику нейрона, нейро-
динаміку, мозковий кровообіг, сполучення заспо-
кійливої й м'якої психостимулюючої дії, що має 
своїм результатом позитивний ефект у відно-
шенні когнітивних і неврологічних функцій, 
мозкової гемодинаміки тощо [ 4, 7 ]. 

Ідея сполучення в одній лікарській формі 
пірацетаму й аміналону дозволяє реалізувати 
наступні переваги: 

1) можливість зменшення дози кожного з 
інгредієнтів у порівнянні з їхнім стандартним 
дозуванням у рамках монотерапїї при досягненні 
еквівалентного ефекту (підвищення безпечності 
лікування); 

2) можливість розширення терапевтичного 
спектру й показань до застосування в порівнянні 
з монотерапією; 

3) зменшення поліпрагмазїї; 
4) спрощення дозового режиму й оптимізація 

комплайєнсу; 
5) підвищення економічної доступності ліку-

вання. 
При експериментальному й клінічному (різні 

форми енцефалопатії) вивченні Олатропілу® [6] 

були виявлені наступні характерні риси клініко-
фармакологічних ефектів препарату: 

1) сприятливий вплив на консолідацію пам'я-
ті, антиамнестичний ефект і підвищення розумо-
вої працездатності, причому більше виражений, 
ніж у кожного з інгредієнтів окремо; 

2) підвищення фізичної працездатності, лише 
незначною мірою властиве пірацетаму і не вла-
стиве аміналону при проведенні монотерапії да-
ними засобами; 

3) у хворих з енцефалопатіями зменшення 
виразності соматоформних симптомів, тривоги, 
соціальної дисфункції, поліпшення сну, тенден-
ція до послаблення депресивної симптоматики; 

4) стабілізація показників ЕЕГ; 
5) зниження рівня систолічного артеріального 

тиску при відсутності безпосереднього впливу на 
церебральну гемодинаміку. 

Таким чином, клініко-фармакологічний 
спектр дії Олатропілу® значно ширший, ніж у 
конвенційних «істинних» ноотропів, і включає: 

- власне ноотропну дію; 
- антиастенічну дію; 
- анксиолітичну дію; 
- вегетостабілізуючу дію. 
Показання до застосування Олатропілу® до-

сить різноманітні. Їх можна розділити на наступ-
ні групи: 

- цереброваскулярна патологія (ГПМК - 
інсульт у реабілітаційному періоді, всі види 
ХПМК); 

- неврози з явищами астенічного синдрому 
(неврастенія, психастенія); 

- психоорганічні синдроми різної етіологїї; 
- комплексна терапія старечих деменцій 

(включаючи хворобу Альцгеймера); 
- психосоматична патологія (нейроциркуля-

торна дистонія, гіпертонічна хвороба) з вираже-
ними астено-невротичними проявами; 

- комплексна реабілітація хворих після ін-
фаркту міокарда, нейротравм, нейроінфекцій і 
нейроінтоксикацій; 

- у педіатрії при різних формах енцефало-
патій, затримці розумового розвитку, порушен-
нях пам'яті; 

- у психіатрії з метою зменшення дози анти-
депресантів і корекції побічних ефектів нейро-
лептиків і транквілізаторів; 

- як фармакопрофілактичний засіб при ві-
кових порушеннях вищої нервової діяльності і як 
стрес-протектор при станах хронічного стресу, 
що супроводжуються порушеннями когнітивної 
й психоемоційної сфери («синдром менеджера» 
тощо ). 

При всіх наведених показаннях рекомендо-
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вані ефективні дози Олатропілу® (1 капсула 3-4 
рази на день) істотно нижчі, ніж стандартні дози 
при монотерапії пірацетамом або аміналоном, 
що дозволяє говорити про більш сприятливі 
характеристики безпечності Олатропілу®. При 
застосуванні даного препарату не виявлено будь-
яких нових побічних ефектів, не властивих 
пірацетаму або аміналону.  

Низький потенціал міжлікарської взаємодії 
компонентів препарату дозволяє широко комбі-
нувати застосування Олатропілу® з лікарськими 

засобами соматотропного й нейротропного типу 
дії. 

Поява на вітчизняному фармацевтичному 
ринку нового комбінованого ноотропного пре-
парату Олатропіл® дозволяє розширити й удо-
сконалити методологію й методику клінічного 
застосування ноотропів, а накопичення клініч-
ного досвіду його призначення може сприяти 
оптимізації фармакотерапії багатьох розпов-
сюджених і нерідко проблемних у курабельному 
плані захворювань. 
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ССЕЕРРЦЦЕЕВВИИХХ  ССККООРРООЧЧЕЕННЬЬ  

Харківська медична академія післядипломної освіти 
кафедра швидкої і невідкладної медичної допомоги  
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Резюме. Трансовая психотерапия и психофармакотерапия являются 
эффективными методами купирования приступов нарушения ритма и 
частоты сердечных сокращений. Их применение позволяет полностью 
нейтрализовать психовегетативный синдром приступа. Психотерапев-
тическое влияние на приступы, как психосоматический способ реаги-
рования личности, позволяет нейтрализовать или ослаблять их возник-
новение и течение в дальнейшем, что не достигается при психофарма-
котерапии. Наибольший результат достигается при их совместном 
применении. При трансовой терапии необходимо учитывать тип  тече- 
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ния приступов - психосоматический или соматопсихический, которые 
определяют методы и задачи психотерапевтического воздействия. 
Эффективность трансовой психотерапии определяется высокой 
чувствительностью патогенетических механизмов к коррекции в мо-
мент их манифестации. 
Summary. Trance psychotherapy and psychopharmacotherapy are efficient 
methods in the treatment of attacks of rhythm violation and frequency of 
cardiac contractions. Their application allows to neutralize in full measure 
psychovegetative set of symptoms. Psychotherapeutic influence on the attacks 
as a psychosomatic mode of personality’s reacting allows to neutralize or 
weaken their origin and course hereinafter, this is not achieved in psy-
chopharmacotherapy. The best effect is reached in combined application of 
both methods. In conducting trance therapy there should be noted type of 
attacks course - psychosomatic or somatopsychic which define methods and 
targets of psychotherapeutic influence. Trance psychotherapy effectiveness is 
defined by a high sensitivity of pathogenetic mechanisms to correction at the 
moment of their manifestation. 

Невідкладні стани в клініці психосоматичних 
порушень, у структурі яких, як правило, знахо-
дяться напади порушення ритму і частоти 
серцевих скорочень (НПРЧСС), зв'язані з макси-
мальною маніфестацією патогенетичних меха-
нізмів захворювання [1, 5, 7, 10]. У даний час при 
лікуванні НПРЧСС застосовується, як правило, 
медикаментозна терапія [4, 15]. З іншого боку, 
незаперечним є належність цього захворювання 
до категорії психосоматичної патології, обо-
в'язковим компонентом патогенезу якої є пси-
хоемоційні порушення [2, 3, 9, 12]. Нами по-
казано, що НПРЧСС є психосоматичним спосо-
бом реагування особистості на умови існування, 
що змінюються [6, 8, 9]. Однак у літературі 
вкрай скупо освітлені питання використання 
адекватних способів корекції психоемоційних 
порушень при НПРЧСС. Як правило, це оди-
ничні дані використання препаратів із седатив-
ним ефектом [4, 15]. У зв'язку з цим вважаємо 
доцільним вивчення впливу психотерапії і 
психофармакотерапії при купіруванні НПРЧСС. 

Мета дослідження – вивчення результатів 
застосування трансової психотерапії і психофар-
макотерапії при купіруванні НПРЧСС. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проведено при наданні допомо-

ги 117 хворим віком від 31 до 56 років, що 
звернулися по допомогу на станцію швидкої 
медичної допомоги з приводу НПРЧСС. В анам-
незі була наступна супутня патологія: гіперто-
нічна хвороба (ГХ) Ι-ΙΙ ст. - 25, ішемічна хвороба 
серця (ІХС) - 21, вегето-судинна дистонія (ВСД) 
– 34 випадки. У групах спостереження вжива-
лись наступні методи терапії: трансова психо-
терапія – 66, психофармакотерапія – 21, медика-
ментозна терапія – 30 осіб. Клініко-патологічний 
аналіз проводився зі структуруванням симптомів 

у часі. Психоемоційний стан вивчали за такими 
методиками: тест Люшера, шкала реактивної і 
особистісної тривожності Спілбергер-Ханіна, 
Гіссенський опитувальник соматичних скарг, 
клінічний опитувальник для виявлення та оцінки 
невротичних станів [13]. Статистична обробка 
проводилась методами дисперсного аналізу з 
визначенням вірогідності за критерієм Стью-
дента: р – відношення між типами нападів; р1 - 
по відношенню до контрольної групи (меди-
каментозна терапія) [14]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Трансова психотерапія була обрана на під-

ставі того, що невідкладні стани супровод-
жувались ознаками, які вказували на те, що хворі 
знаходяться в зміненому стані свідомості (осо-
бливі стани свідомості) - зміни критики, сприй-
няття навколишнього світу, зосередження на 
внутрішніх відчуттях, звуження поля свідомості і 
концентрація уваги на хворобливих пережи-
ваннях та інші ознаки. Цей особливий стан 
свідомості прямо пов'язаний з маніфестацією 
механізмів патологічної стратегії поведінки 
особистості у вигляді хворобливого способу 
реагування особистості, несе високий афек-
тивний заряд, що сприяє фіксації як патоло-
гічних, так і лікувальних змін структури невід-
кладного стану [5, 11, 15]. Отже, існували вагомі 
передумови для використання цього особливого 
стану свідомості для проведення трансової те-
рапії. Психотерапевтичний вплив було спрямо-
вано на патогенетичні механізми самого 
НПРЧСС як способу реагування особистості; 
стресорну реакцію, що виникає на психовегета-
тивний синдром власне вегетативної дисфункції 
НПРЧСС; хворобливий спосіб поведінки, як 
структуру патологічної стратегії поведінки 
особистості [5, 6, 7]. При застосуванні психо-
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терапії та психофармакотерапії спостерігалася 
повна нейтралізація соматичних і психоемо-
ційних порушень без вірогідних розбіжностей 
даних при порівнянні цих груп, у зв'язку з чим 
для аналізу вони були об'єднані в одну групу. 
Залишкова сенсорновегетативна і вегетовіс-
церальна симптоматика носила когнітивний 
характер, без акцентування на ній уваги вона не 
усвідомлювалась і не турбувала хворих. У кон-
трольній групі (медикаментозна терапія) при 
повному блокуванні соматичних симптомів з 
боку психоемоційної сфери прояви НПРЧСС 
залишалися у вигляді внутрішньої тривоги, стра-
ху, збудження і напруги, причиною яких був 
страх перед поновленням НПРЧСС, розвитком 
інфаркту та інших тяжких наслідків. На другому 
місці серед причин негативних емоцій та 
напруги були ті обставини, на тлі яких виник 
НПРЧСС. 

При співставленні типів клінічного перебігу 
НПРЧСС [6, 9, 10] особливо яскравий позитив-
ний ефект спостерігався при психосоматичному 
(ПС) типі в порівнянні із соматопсихічним (СП). 
Якщо ж НПРЧСС виникали у структурі невід-
кладних станів ВСД, ІХС і ГХ, то вони су-
проводжувалися відповідною клінічною 
картиною з більш вираженими синдромами веге-
тативної дисфункції і психоемоційних порушень, 
і інволюція цих нападів відповідала таким для 
основного захворювання. Особливо повільно 
піддавалася лікуванню симптоматика при напа-
дах, що супроводжувалися гемодинамічними по-
рушеннями. 

При експериментально-психологічному до-
слідженні груп із застосуванням психотерапії та 

психофармакотерапії при купіруванні нападів 
визначалися помірні або на межі з низькими 
рівні реактивної та особистісної тривожності. 
Для ПС типу НПРЧСС - реактивна 29,78 ±1,03 і 
особистісна 28,73 ±1,4 р<0,05 тривожність 
(контроль: реактивна 45,69 ±1,74 р1<0,01 і осо-
бистісна 39,65 ±1,52 р1<0,01). При СП типі 
перебігу НПРЧСС - реактивна 26,35 ±1,13 р>0,05 
і особистісна 25,27 ±1,39 р>0,05 тривожність 
(контроль: реактивна 32,41 ±1,50 р10,01, р0,05 
і особистісна 33,28 ±1,61 р10,05, р0,05). 
Достовірних розбіжностей між групами з різним 
типом нападів не виявлено. У 47% (р0,05) 
випадків відзначалася дисоціація – низька реак-
тивна і помірна особистісна тривожності, в 
інших випадках їхні рівні мало відрізнялися. 
Однак у групі при ПС типі з невротичними 
включеннями показник особистісної тривожності 
вірогідно вище, ніж реактивної: реактивної 24,19 
±1,10 і особистісної 33,41 ±1,25 рт0,01 (кон-
троль: реактивна 33,59 ±1,69 р1<0,01 і осо-
бистісна 44,27 ±1,60 р1<0,01, рт<0,01). Загальний 
рівень соматичних скарг не перевищував 35 
балів із розподілом по зростаючій по шкалах: M 
< G < E < H. Збережені вірогідно більш високі 
показники при психосоматичному типі нападів: 
ПС - 32,86 ±1,60 (контроль 38,34 ±1,81 р1<0,01); 
СП - 28,01 ±1,43 р<0,05 (контроль - 34,08 ±1,04 
р<0,05, р1<0,01). Рівні виявлення та оцінки 
невротичних станів майже по всіх шкалах були 
достовірно нижчі при застосуванні психотерапії 
та психофармакотерапії, ніж у контрольній групі, 
і залежали від клінічного типу нападів (таблиці 
1, 2). 

 

Т а б л и ц я  1  

Рівні невротичних станів після трансової психотерапії і психофармакотерапії НПРЧСС 
(M±m) 

Шкали ПС тип нападу СП тип нападу Середнє всіх груп 

Тривоги  -3,60 ±0,28 -2,14 ±0,26 р<0,05 -2,87 ±0,27 р1<0,05 

Депресії -4,01 ±0,30 -2,04 ±0,24 р<0,01 -3,03 ±0,27 р1>0,05 

Астенії  -1,40 ±0,20 -1,12 ±0,22 р>0,05 -1,26 ±0,21 р1>0,05 

Істерії -1,97 ±0,24 -1,22 ±0,20 р>0,05 -1,60 ±0,22 р1<0,05 

Обсес.-фобічна -1,84 ±0,31 -1,31 ±0,20 р>0,05 -1,58 ±0,26 р1<0,05 

Вегетативна -6,38 ±0,30 -4,02 ±0,34 р<0,05 -5,20 ±0,32 р1<0,05 

 
За результатами тесту Люшера у всіх па-

цієнтів визначалося джерело стресу від 2 до 5 
балів інтенсивності. Компенсація джерела стресу 
представлена в 43% (р<0,05) випадків основними 
кольорами. Відзначено збільшення частки «нор-

мальної» компенсації, особливо при СП типі 
нападів. При аналізі змісту колірних рядів після 
проведеної терапії виявлений зсув основних 
кольорів стресу до початку ряду та збільшення 
основних кольорів як компенсації - помірний 
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стрес із компенсацією темними кольорами ве-
гетативної дисфункції, основними або індифе-
рентними кольорами. Стрес представлений, як 
правило, основними кольорами. У хворих із 
наявністю невротичної симптоматики відзначена 
компенсація індиферентними кольорами. При 
виникненні НРЧСС у структурі невідкладних 
станів основної досліджуваної патології ха-

рактеристики тесту відповідали основному за-
хворюванню. Вони характеризувалися зменшен-
ням глибини «патологічних» форм компенсації 
на тлі зсуву кольорів стресу в початок ряду. При 
аналізі змісту колірних рядів після проведення 
ізольованої медикаментозної терапії нападу не 
виявлено відмінностей від характеристик до 
лікування.  

 

Т а б л и ц я  2  

Рівні невротичних станів після медикаментозної терапії НПРЧСС (M±m) 

Шкали ПС тип нападу СП тип нападу Середнє всіх груп 

Тривоги  -4,93 ±0,34 -4,05 ±0,31 р>0,05 -4,49 ±0,33 

Депресії -4,80 ±0,30 -2,13 ±0,26 р<0,05 -3,47 ±0,28 

Астенії  -1,63 ±0,21 -1,05 ±0,23 р>0,05 -1,34 ±0,22 

Істерії -2,81 ±0,20 -1,39 ±0,22 р<0,05 -2,10 ±0,21 

Обсес.-фобічна -3,74 ±0,38 -2,05 ±0,22 р<0,05 -2,90 ±0,30 

Вегетативна -8,30 ±0,34 -7,32 ±0,41 р>0,05 -7,81 ±0,38 

 
Застосування медикаментозної терапії, як са-

мостійного лікування, призводить до майже 
повної нейтралізації соматичної та вегетовіс-
церальної симптоматики НПРЧСС. Відзна-
чається більш швидка інволюція симптомів пси-
ховегетативного синдрому власне вегетативної 
дисфункції. Найбільш виражений ефект спосте-
рігався при СП типі нападів. Однак психо-
емоційні симптоми лише незначно послаблялись 
незалежно від типу НПРЧСС і зберігались у 
вигляді внутрішньої тривоги, страху, напруги, 
причиною яких був страх перед поновленням 
нападу, розвитком інфаркту, смерті, втрати сві-
домості. Це, як правило, симптоми стресорної 
реакції особистості на маніфестацію НПРЧСС, 
що виникали на другому етапі його розвитку [6, 
8, 10]. На їх тлі фіксувались психоемоційні 
симптоми власне психовегетативної дисфункції 
[5, 8]. Досить часто залишкова психоемоційна 
симптоматика призводила до рецидиву НПРЧСС 
або невідкладного стану основного 
захворювання.  

НПРЧСС у структурі невідкладних станів при 
ВСД, ІХС та ГХ супроводжувалися відповідною 
клінічною картиною з більш вираженими син-
дромами вегетативної дисфункції та психоемо-
ційних порушень. Особливості і динаміка їх рег-
ресії залежали від типу, переваги соматичної чи 
психоемоційної їх складової, проходили іден-
тично таким для основного захворювання. Яви-
ща вегетативної дисфункції та психоемоційних 
порушень значно вищі при НПРЧСС, що су-
проводжувались гемодинамічними порушен-

нями. Виникнення останніх значно погіршує 
соматичний стан хворих і є додатковим стре-
сорним фактором. 

Важливим фактом є те, що зі зменшенням 
соматичних (вегетативних) проявів зменшується, 
але не зникає цілком, психоемоційна сим-
птоматика. Це підтверджує, з одного боку, 
наявність прямого зв'язку психоемоційних і 
вегетативних симптомів психовегетативного 
синдрому власне вегетативної дисфункції, і 
нейтралізація вегетативних явищ призводить до 
зниження психоемоційних. З іншого боку, 
продовжуючи існувати, психоемоційні симптоми 
стресорної реакції підтверджують різне поход-
ження клінічних проявів психовегетативного 
синдрому власне вегетативної дисфункції та 
психовегетативного синдрому стресорної реакції 
в єдиній клінічній картині НПРЧСС [5, 8]. 

Таким чином, медикаментозна терапія, як 
самостійний метод лікування, дозволяє ефек-
тивно нейтралізувати вегетативні (соматичні) 
складові психовегетативних синдромів. Це сто-
сується як власне вегетативної дисфункції, так і 
стресорної реакції. Однак даний метод не дозво-
ляє досягти позитивних змін у блокуванні 
психоемоційних порушень у клініці проявів 
НПРЧСС.  

Застосування психофармакотерапії та тран-
сової психотерапії (як самостійно, так і спільно) 
на тлі медикаментозної терапії НПРЧСС при-
зводило до повної нейтралізації клінічних про-
явів обох структурних психовегетативних син-
дромів. Усі показники досліджень знаходились 
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на рівні міжнападового періоду або виявляли 
позитивну динаміку. Більш виражена норма-
лізація спостерігалася при ПС типі нападів.  

Повторне обстеження пацієнтів цих груп 
через 10-12 тижнів після проведених методів 
купірування НПРЧСС дозволило виявити, що 
при медикаментозній терапії та психофарма-
котерапії клінічний перебіг міжнападового пе-
ріоду і НПРЧСС  не змінювався, що підтверд-
жувалось результатами досліджень. Це свідчить, 
що медикаментозне лікування і психофарма-
котерапія є методами нейтралізації соматичних і 
психоемоційних порушень при НПРЧСС і не 
впливають при разовому застосуванні на по-
дальший перебіг захворювання. 

Застосування трансової терапії, як самостійно, 
так і з психофармакотерапією, призводить до 
значної зміни як міжнападового перебігу захво-
рювання, так і його гострих проявів у вигляді 
НПРЧСС. У частини пацієнтів вони цілком 
зникали, у решти – значно рідшали і носили 
більш легкий, абортивний характер. Інстру-
ментальні дані і результати експериментально-
психологічного дослідження показують змен-
шення рівня патологічних відхилень. Однак дані 
виходять за межі норми і носять патологічний 
характер, змінюється лише ступінь відхилення. 
Ці зміни були більш виражені при ПС типах 
нападів. 

Отримані результати можна пояснити в такий 
спосіб. У хворих із повним зникненням НПРЧСС  
трансова терапія привела до повного блокування 
хворобливого способу реагування у вигляді на-
падів. З іншого боку, наявність «залишкових» 
явищ у міжнападовому періоді свідчить про 
існування у фоновому режимі хворобливого 
способу поведінки як другого рівня стратегії 

поведінки особистості [5, 7]. Відсутність її 
маніфестації може бути зв'язана також і з тим, 
що хвороблива стратегія поведінки недостатньо 
трансформувала інші стратегії поведінки осо-
бистості, а спосіб реагування у вигляді нападів 
НПРЧСС ще не почав ними використовуватися 
як універсальний [5, 15]. У випадках зі значним 
зменшенням кількості НПРЧСС і їх проявом у 
вигляді абортивних форм, імовірно, напади 
запускаються не істинними пусковими мо-
ментами, а починають маніфестувати при акту-
алізації хворобливого способу поведінки. Наш-
товхуючи на програму заборони, блокування 
нападів як способу реагування, клінічні прояви 
набувають абортивної форми. Це підтверджує 
наявність двох рівнів організації патологічної 
стратегії поведінки особистості. Крім того, у цих 
пацієнтів, імовірно, відбулась трансформація 
НПРЧСС в універсальний спосіб реагування, 
який можуть використовувати й інші, моди-
фіковані стратегії поведінки. 

ПІДСУМОК 

Трансова психотерапія при купіруванні 
НПРЧСС цілком усуває або значно зменшує їх 
частоту і тяжкість. Саме вплив на механізми 
нападів у момент їх маніфестації дозволяє до-
сягти позитивного ефекту. Результати психо-
терапії підтверджують концепцію про дворівневу 
організацію патологічної стратегії поведінки осо-
бистості. Блокування одного рівня (патоло-
гічного способу реагування особистості у вигляді 
НПРЧСС) значно послаблює патологічну стра-
тегію поведінки особистості. Однак для по-
дальшої і повної її зміни потрібні психоте-
рапевтичні заходи з корекції особистості в між-
нападовий період.  
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Резюме. В статье представлены результаты исследования микро-
гетерогенности белка острой фазы α-1 кислого гликопротеина как 
маркера нарушений гликозилирования у 14 детей раннего возраста с вы-
соким уровнем стигматизации. Установлена связь между характером 
нарушений гликозилирования этого белка и количеством стигм диз-
эмбриогенеза и клиническим состоянием ребенка. 
Summary. Results of microheterogenity investigation of protein of acute 
phase of α-1 acid glycoprotein as a marker of glycosylation disorders are 
submitted in the article. 14 early-aged children with a high level of stig-
matization were examined. Corellation between character of glycosylation 
disorders, the number of stigms of disembryogenesis and a child’s clinical 
state was established.  

У дітей з мікроаномаліями розвитку (стиг-
мами дизембріогенезу) часто мають місце 
загрозливі для життя зміни з боку нервової сис-
теми, опорно-рухового апарату, системи крові, 
шлунково-кишкового тракту. Але стан таких 
дітей не може бути пояснений відомими на цей 
час причинами. В останні роки з’являється все 
більше даних, які свідчать, що вищезазначені 
зміни з боку дитячого організму можуть бути 
проявами нової (за номенклатурою) групи гене-
тично детермінованих захворювань обміну ре-
човин - уроджених дефектів глікозилювання 
(УДГ). Вперше таке захворювання як самостійна 
номенклатурна одиниця було зафіксовано у 1980 
році. Спочатку такі порушення позначали як 
синдром дефіциту вуглеводів у глікопротеїнах, а 

у 1999 році, після міжнародної наради, було 
введено термін УДГ. Всі ці захворювання по-
в'язані з порушенням процесу N- або О-глі-
козилювання глікопротеїнів. 

Оскільки глікопротеїни становлять понад 70% 
усіх білків організму і беруть участь практично в 
усіх внутрішньо- та позаклітинних процесах, 
порушення вуглеводної частини призводять до 
змін багатьох метаболічних реакцій. Як наслідок, 
клінічні прояви ВДГ дуже різноманітні і за-
лежать від типу захворювань: різноманітні стиг-
ми дизембріогенезу, неврологічні розлади у 
вигляді атаксії, м'язової гіпотонії, епілепсії, 
затримка психомоторного розвитку - найбільш 
характерні для таких типів УДГ, як УДГ Іа, Іс, Іd, 
Іе, Іf, Іg, УДГ ІІа, ІІb, ІІd, а також при хворобах, 
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зумовлених порушенням О-глікозилювання [3]. 
Із літературних джерел відомо, що досить часто 
цим хворим діагностують криптогенну епілеп-
сію, резистентну до відомих протисудомних 
препаратів, та дитячий церебральний параліч. Ге-
матологічні розлади у вигляді геморагічного 
синдрому описують у хворих на УДГ Іа, Іb, Іс, 
УДГ ІІd; імунодефіцитні стани описують при 
УДГ ІІс; спадкова дизеритропоетична анемія, яка 
зумовлена дефіцитом ферменту манозидази ІІ, є 
характерною для синдрому HEMPAS. Також 
описують гастроентерологічні розлади, такі як 
білок-втрачаюча діарея при УДГ Іb та гепатози 
при УДГ Іb, УДГ ІІb. Порушення глюкозо-
інсулінового гомеостазу досить часто має місце 
при УДГ Іа.[1,2,5] Враховуючи той факт, що для 
більшості відомих на сьогодні УДГ характерною 
є наявність різноманітних соматичних та невро-
логічних розладів у поєднанні з мікроаномаліями 
розвитку, можливо припустити широке розпов-
сюдження порушень глікозилювання серед дітей 
з високим рівнем стигматизації, під яким ро-
зуміють наявність у одної дитини п'яти та більше 
мікроаномалій розвитку. Аналіз літературних 
даних свідчить, що діагностика та лікування 
уроджених дефектів глікозилювання є мало-
доступними для загальноклінічної практики. 

Одним із методів діагностики УДГ є вивчення 
глікозильованості білків, зокрема α1-кислого 
глікопротеїну. α1-кислий глікопротеїн є білком 
гострої фази, у структурі якого ідентифіковано 5 
N- гліканів комплексного типу. Це один із не-
багатьох глікопротеїнів, що має у своєму складі 
2-, 3- та 4- антенні вуглеводні ланцюги [4]. 
Доведено, що деякі патологічні та фізіологічні 
стани можуть супроводжуватись як зміною 
якісного складу (наявності або відсутності моно-
сахаридних блоків), так і порушенням співвідно-
шення кількості антен, що може виступати про-
гностичним фактором [1].  

Метою дослідження є виявлення зв'язку між 
характером порушень глікозилювання α1-кисло-
го глікопротеїну та рівнем і характером стиг-
матизації серед дітей з нез'ясованими невроло-
гічними розладами на тлі високого рівня стиг-
матизації. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Нами було обстежено 25 дітей віком від 0 до 6 

місяців. Дослідну групу (14 дітей) склали па-
цієнти з високим рівнем стигматизації (5 та біль-
ше стигм дизембріогенезу) в поєднанні з невро-
логічними розладами, генез яких неможливо 
було пояснити з позицій гіпоксичного, трав-
матичного або інфекційного ураження ЦНС. 
Контрольну групу склали 11 дітей, у яких були 

відсутні  ознаки  високого рівня  стигматизації. 
Клінічне обстеження дітей включало ретельне 

вивчення характеру та кількості стигм дизем-
бріогенезу в поєднанні з аналізом соматичного та 
неврологічного статусів. 

Для більш ретельної оцінки та вивчення рівня 
стигматизації ми використовували спеціально 
розроблену шкалу оцінки ризику реалізації УДГ, 
яка включає наступні пункти: 

І- аномалії органів почуття; ІІ- черепно-ще-
лепно-ліцьові аномалії; ІІІ- аномалії кістково-м'я-
зової системи; IV- аномалії шкіри та її при-
датків;V- аномалії сечостатевої системи. Відсут-
ність аномалій оцінювалась як 0 балів; одна 
аномалія – 1 бал; дві аномалії – 2 бали; три та 
більше – 3 бали; VІ- нез'ясовані затримка психо-
моторного розвитку та судомний синдром – 3 
бали. 

Оцінка за шкалою 5-7 балів розцінювалась як 
помірний ризик реалізації УДГ ; 8-17 балів – як 
високий ризик реалізації УДГ ; оцінка 0-4 бали – 
як низький ризик. Усі діти дослідної групи, згід-
но зі шкалою, мали оцінки в межах від 6 до 12 
балів. 

Як маркер порушення глікозилювання білків 
використовували α1-кислий глікопротеїн (АГП ), 
мікрогетерогенність якого досліджували мето-
дом перехресного афінного імуноелектрофорезу. 
Лектин із Canavalia ensiformis (Con A) вико-
ристовували як афінний ліганд до N-гліканів. Ми 
спостерігали розподілення досліджуваного гліко-
протеїну на три фракції: Cs – високоафінна до 
Con A; Cw – слабоафінна до Con A; C0 – нульова, 
тобто та, що не зв’язується з Con A. Розра-
ховували площину кожного з отриманих піків. 
Розподіл глікоформ (відношення площини кож-
ної фракції до суми площин) розраховували у 
відсотках. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У контрольній групі у жодної дитини не було 

виявлено порушень глікозильованості АГП. 
Співвідношення глікоформ цього білку за спо-
рідненістю до СоnA становило Сs:Cw:Co= 
8:50:42, що відповідає літературним даним [1]. 

Серед дітей дослідної групи порушення 
глікозилювання були виявлені у 11 (78,6%) дітей, 
яких ми розділили на дві групи. 

У 6 (54,5%) дітей першої групи  були виявлені 
значні порушення глікозильованості α1-кислого 
глікопротеїну у вигляді різкого зниження Сs-
фракції, нижче 1%, та вираженого порушення 
співвідношення глікоформ α1-кислого глікопро-
теїну. Співвідношення глікоформ становило 
Сs:Cw:Co= 0,26:61,28:38,46. Серед цих дітей 
домінували мікроаномалії черепно-щелепно-
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ліцьової ділянки та органів чуття, а саме: анти-
монголоїдний розріз очей, диспластичні вуха, 
готичне піднебіння, мікрогнатія, мікрогенія, 
мікроглосія, широке перенісся, клювоподібний 
ніс. У 5 (83%) дітей  оцінка за шкалою ризику 
УДГ становила 9-12 балів, і лише у 1 (17%) 
дитини – 7 балів. У всіх дітей (100%) діагно-
стована в подальшому затримка психомоторного 
розвитку. Середня кількість стигм дизембріог-
енезу становила 6,3. Судомний синдром мав 
місце у 2 (33,3%) дітей і характеризувався ре-
зистентністю до стандартної протисудомної 
терапії. 

До другої групи було віднесено 5 (45,5%) 
дітей, у яких було виявлені порушення гліко-
зильованості АГП, переважно за рахунок зни-
ження Сs-фракції. Співвідношення глікоформ 
становило Сs:Cw:Co= 3,21:49,86:46,93. Серед 
цих дітей теж домінували мікроаномалії че-
репно-щелепно-ліцьової ділянки та  органів  чут- 

тя, але середня кількість стигм дизембріогенезу 
становила 5. У 3 (60%) дітей  оцінка за шкалою 
ризику УДГ становила 5-7 балів, у 2 (40%) дітей 
– 9-12 балів. Затримка психомоторного розвитку 
була діагностована у 2 (40%) дітей. Судомний 
синдром мав місце у 1 (20%) дитини, який також 
характеризувався резистентністю до стандартної 
протисудомної терапії. 

ВИСНОВКИ 
1. Характер порушення глікозильованості α1-

кислого глікопротеїну у дітей з високим рівнем 
стигматизації пов'язаний з кількістю стигм ди-
зембріогенезу та клінічним станом дитини. 

2. Клініко-фенотиповий аналіз ризику реалі-
зації УДГ та дослідження співвідношення гліко-
форм α1-кислого глікопротеїну можуть вико-
ристовуватись для селективного скринінгу на цю 
групу захворювань, а також для прогнозування 
тяжкості та особливості перебігу цих захво-
рювань. 
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Резюме. Изучены особенности обратного развития нарушений сер-
дечной гемодинамики, сроков восстановления систолической и диа-
столической функций миокарда левого желудочка сердца в течение 
инфекционного миокардита у 84 детей в возрасте от 8 месяцев до 17 
лет по данным двухлетнего катамнестического наблюдения. В течение 
инфекционного миокардита у детей систолическая функция левого же-
лудочка восстанавливалась раньше его диастолической функции. Не-
благоприятными прогностическими признаками по формированию хро-
нической сердечной недостаточности у детей с инфекционным миокар- 
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дитом были диастолическая дисфункция левого желудочка более 6 ме-
сяцев от начала заболевания, митральная регургитация II-III степени на 
фоне стойкой систолической дисфункции левого желудочка. 
Summary. There were studied the features of reverse development of cardiac 
hemodynamics violations and terms of renewal of systolic and diastolic fun-
ctions of a left ventricle (LV) of heart myocardium in infectious myocarditis in 
84 children aged from 8 months to 17 years by data of 2-year catamnestic 
supervision. In infectious myocarditis course in children, systolic function of 
LV restored earlier than diastolic one. Diastolic dysfunction of a LV, mitral 
regurgitation, stage II-III on the background of a stable systolic dysfunction 
of a LV are unfovarable prognostic signs in formation of chronic heart failure 
in children with infectious myocarditis. 

Зростання серцево-судинної патології серед 
населення України в останній час пов’язано зі 
збільшенням некоронарогенних хвороб міокарда, 
в тому числі таких, як міокардит і кардіоміопатії 
[8]. Збільшення кількості хворих на міокардит 
зумовлене багатьма причинами. Особливості 
формування патології в сучасних екологічних і 
соціальних умовах, значне зростання алергізації 
населення лікарськими препаратами і харчовими 
агентами призводять до зміни реактивності орга-
нізму, що, у свою чергу, сприяє підвищенню 
поширеності вірусних і бактерійних інфекцій – 
головних чинників міокардиту [2,6,7]. 

Велика кількість малосимптомних, немані-
фестних форм міокардиту призводить до пізньої 
діагностики і несвоєчасно початого лікування, 
що сприяє хронізації захворювання і форму-
ванню хронічної недостатності кровообігу у 
цього контингенту хворих. Значна частина ви-
падків дилатаційної кардіоміопатії у молодого 
населення є результатом інфекційного міокар-
диту (ІМ), перенесеного в дитячому віці [6,9]. 

Однією з ранніх ознак ураження міокарда, 
разом зі змінами систолічної функції лівого 
шлуночка серця, є порушення його діастолічної 
функції, яке посилюється зі збільшенням 
тяжкості перебігу захворювання. При цьому 
питання формування систолічної і діастолічної 
дисфункції при ІМ у дітей залишаються багато в 
чому невирішеними. Відсутні дані про 
особливості клапанної внутрішньосерцевої 
гемодинаміки при ІМ, не визначені терміни 
перебігу ІМ та багато в чому - його виходи в 
залежності від тяжкості перебігу захворювання.  

Метою дослідження є визначення осо-
бливостей зворотного розвитку порушень серце-
вої гемодинаміки, термінів відновлення систо-
лічної і діастолічної функцій міокарда лівого 
шлуночка (ЛШ) серця в перебігу ІМ у дітей на 
фоні етіопатогенетичної терапії. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Клініко-інструментальне обстеження і спосте-

реження в катамнезі протягом 2 років з ін-

тервалами в 3-6 місяців було проведено 84 
хворим у віці від 8 місяців до 17 років. Діагноз 
ІМ установлювався у відповідності до реко-
мендацій ВООЗ (1985) і NYHA (1973). У 38,1% 
хворих була діагностована легка форма ІМ, у 
47,6% - середньотяжка і у 14,3% - тяжка форма 
захворювання. Ультразвукові дослідження серця 
за допомогою одно- та двомірної ехокардіографії 
(ЕхоКГ) і доплерехокардіографії (ДоплерЕхоКГ) 
проводилися одномоментно на ультразвуковому 
сканері “Sonoline Versa Pro” (Siemens) за стан-
дартною методикою з визначенням абсолютних і 
відносних величин порожнин серця, показників 
систолічної і діастолічної функції ЛШ [1,3]. 
Вивчення внутрішньосерцевої гемодинаміки 
проводили за допомогою імпульсної Доп-
лерЕхоКГ, що здійснювали одночасно з ЕхоКГ у 
двомірному режимі. ДоплерЕхоКГ-дослідження 
здійснювалося з верхівкової позиції чотирика-
мерного серця і включало оцінку трансміт-
рального, трикуспідального та аортального кро-
вотоку. При цьому робили якісну та кількісну 
оцінку доплер-потоків на мітральному, аор-
тальному та трикуспідальному клапанах з визна-
ченням наявності й ступеня клапанної регур-
гітації. Систолічна дисфункція ЛШ оцінювалася 
по фракції вигнання (ФВ), що визначалася по 
відношенню ударного об’єму до кінцево-діасто-
лічного об'єму ЛШ, та відсотку систолічного 
скорочення внутрішнього діаметра ЛШ (%ΔД) 
[1,3]. Діастолічна дисфункція ЛШ визначалася 
шляхом оцінки трансмітрального потоку напов-
нення ЛШ за показниками максимальної швид-
кості у фазу раннього, пізнього наповнення та їх 
співвідношення [1,3,10,11]. Як контрольні норма-
тивні показники діастолічної функції ЛШ ви-
користовували дані, отримані нами раніше при 
обстеженні групи здорових дітей [4]. 

Математичне і статистичне опрацювання 
цифрового матеріалу проводилося на ПЕОМ за 
допомогою пакету статистичних програм Micro-
soft Excel 7.0 із використанням варіаційного, 
альтернативного і кореляційного статистичного 
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аналізу [5]. Достовірність розбіжностей оціню-
валася за допомогою параметричного критерію 
Фішера-Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За отриманими в результаті проведених до-

сліджень даними, в основній групі хворих 
наприкінці 3 місяця від початку захворювання 
була відзначена нормалізація початково збіль-
шених показників, що характеризували розміри 
порожнин серця, - діастолічного діаметра ЛШ, 
товщини міокарда задньої стінки ЛШ, розмірів 
правого шлуночка і лівого передсердя у хворих із 
легкою і середньотяжкою формами ІМ. Через 6 
місяців від початку захворювання у 4,8% 
обстежених хворих (всі з тяжкою формою ІМ) 
зберігалося збільшення систолічного діаметра 
ЛШ. Також до цього часу у 7,1% хворих (всі з 
тяжкою формою ІМ) зберігалося збільшення 
товщини міжшлуночкової перегородки (МШП), 
при цьому у 3,6% хворих зберігалася зменшеною 
амплітуда систолічного руху МШП. 

Найбільш стійкими залишалися зміни показ-
ника індексу маси міокарда ЛШ (Mмлш/Т). Цей 
показник залишався збільшеним у 4,8% всіх 
хворих майже через 12 місяців від початку за-

хворювання, а у 2,3% хворих - через 18 місяців. 
При цьому всі хворі зі збільшенням показника 
Mмлш/Т, яке зберігалося понад 6 місяців, мали 
тяжку форму ІМ. Це свідчило про його високу 
прогностичну значущість. 

Аналіз регресії систолічної дисфункції пока-
зав, що протягом 6 місяців від початку захво-
рювання у 92,9% хворих основної групи пов-
ністю відновилася насосна функція міокарда 
ЛШ. При цьому нормалізувалися індекси ФВ і 
%ΔД, показники серцевого і ударного індексу. 
Через 12 місяців лише у 2,3% хворих основної 
групи (усі з тяжкою формою ІМ) відзначалося 
недостовірне зниження ФВ і УІ (p>0,05). 

У цілому по групі тривалість систолічної 
дисфункції ЛШ зберігалася в середньому про-
тягом 107,4±21,9 дня від початку захворювання 
(табл. 1) і високо корелювала із ступенем 
тяжкості ІМ (r=0,87). Так, при легкій формі ІМ 
середня тривалість систолічної дисфункції стано-
вила 19,1±7,2 дня, в той час як при серед-
ньотяжкій – 88,1±18,4, а при тяжкій тривала про-
тягом 129,4±31,6 дня (р<0,05 у порівнянні з по-
передньою підгрупою). 

 

Т а б л и ц я  1  

Терміни регресії систолічної та діастолічної дисфункцій ЛШ у дітей з ІМ (дні) (М±m) 

Вид гемодинамічної 
дисфункції 

Легка форма ІМ 
Середньотяжка форма 

ІМ 
Тяжка форма ІМ Всього 

Систолічна дисфункція 19,1±7,2 88,1±18,4 129,4±31,6 107,4±21,9 

Діастолічна дисфункція 22,7±8,3 94,4±25,2 201,3±39,7 179,7±28,6* 

П р и м і т к а :  достовірність різниці з показником систолічної дисфункції: * - p<0,05.  

 
При аналізі регресії діастолічної дисфункції у 

хворих на ІМ було виявлено, що через 6 місяців 
від початку захворювання діастолічна дисфун-
кція реєструвалася у 14,5% усіх хворих, через 12 
місяців - у 5,5%, а через 24 місяці - у 2,1% 
хворих. Довше за інші залишалися зміненими 
часові ДоплерЕхоКГ-параметри. Так, у 12,9%, 
5,5% і 2,1% хворих через 6, 12 і 18 місяців від 
початку захворювання, відповідно, зберігалося 
достовірне в порівнянні з нормативами (р<0,01) 
збільшення часу тривалості фази ізоволюмічного 
розслаблення ЛШ і часу уповільнення швидкості 
кровотоку у фазу раннього наповнення ЛШ, при 
цьому показник співвідношення максимальної 
швидкості трансмітрального кровотоку у фазу 
раннього і пізнього наповнення ЛШ (Е/А) у 

хворих основної групи був нижчим за одиницю 
лише у 2,1% хворих через 12 місяців захво-
рювання, а через 18 місяців подібні зміни вже не 
реєструвалися. 

Середні терміни збереження діастолічної дис-
функції в цілому по групі становили 179,7±28,6 
дня (таблиця 1), що було достовірно довшим у 
порівнянні з систолічною дисфункцією (р<0,05). 
При цьому у хворих із легкою формою ІМ у 
92,9% випадків через 1 місяць від початку 
захворювання діастолічна дисфункція вже не 
реєструвалася, а її середня тривалість в підгрупі 
становила 22,7±8,3 дня. При тяжкій формі ІМ 
середня тривалість збереження діастолічної дис-
функції була більш тривалою – 201,3±39,7 дня, 
що було достовірно більшим, ніж у групах із 
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легкою і середньотяжкою формами захворюван-
ня (р<0,001). 

Визначені гемодинамічні порушення при ІМ 
разом із наявністю запальної інфільтрації в 
міокарді сприяли розвитку клапанної регургі-
тації, що реєструвалася при ЕхоКГ-обстеженні 
хворих. За отриманими даними, найчастіше від-
значалася мітральна (Мт) регургітація, що була 
виявлена у 69% всіх хворих. 

При аналізі динаміки зворотного розвитку 
клапанної регургітації в цілому по групі нами 
було виявлено, що раніш за все зникала дис-
функція з боку аортального і трикуспідального 
клапанів. Так, наприкінці 3-го місяця спосте-
реження у жодного з хворих регургітація на 
аортальному і трикуспідальному клапанах в 
цьому терміні вже не виявлялася, і тому в 
подальшому нами проводилося динамічне спо-
стереження за регургітацією на мітральному 
клапані. Через 6 місяців від початку захворю-
вання кількість хворих із Мт-регургітацією змен-

шилася практично удвічі (від 69,0% до 33,3%), а 
через рік склала усього 14,3%. 

При аналізі динаміки ступеня Мт-регургітації 
протягом хвороби було виявлено значне змен-
шення частоти і ступеня регургітації у міру 
збільшення термінів від початку захворювання 
(табл. 2). Так, якщо при первинному обстеженні 
на початку захворювання у 65,3% хворих з Мт-
регургітацією вона відповідала II і III ступеням, 
то через 3 місяці у більшості хворих з Мт-
регургітацією (84,2%) це була регургітація I і II 
ступеня, а III ступінь реєструвався лише у 15,8% 
хворих. Через рік від початку захворювання ре-
гургітація на мітральному клапані реєструвалася 
вже тільки у 22,1% хворих і в більшості випадків 
відповідала I ступеню тяжкості (57,9%). Напри-
кінці другого року спостереження Мт-регургі-
тація зберігалася у 10,3% обстежених на цьому 
етапі хворих. Серед них I ступінь Мт-регургітації 
був у 71,4%, а II ступінь – у 28,6% хворих. Це 
були діти з тяжкою формою ІМ. 

 

Т а б л и ц я  2  

Динамика частоти і тяжкості випадків мітральної регургітації в перебігу інфекційного 
міокардиту у дітей (%) 

Ступінь 
мітральної 
регургітації 

Початок 
захворювання 

(n =84) 

1 міс. 
(n=80) 

3 міс. 
(n=77) 

6 міс. 
(n=62) 

12 міс. 
(n=54) 

24 міс. 
(n=48) 

I ступінь 27,4 22,5 20,8 19,4 12,9 6,3 

II ступінь 30,9 27,5 16,9 12,9 7,4 4,2 

III ступінь  16,7 11,3 7,8 4,8 1,9 - 

Всього  75,0 61,3 45,5 37,1 22,2 10,4 

 
Тривалість зворотного розвитку Мт-регур-

гітації залежала від початкової тяжкості захво-
рювання, що підтверджувалося сильною кореля-
ційною залежністю тривалості зворотного роз-
витку клапанних змін від тяжкості захворювання 
(r=0,88). При легкій формі ІМ через 3 місяці від 
початку захворювання регургітація на мітраль-
ному клапані зберігалася лише у 11,8% хворих, а 
наприкінці 6 місяця в усіх цих випадках не 
реєструвалася зовсім. При тяжкій формі ІМ було 
відзначено найбільш стійке і тривале збереження 
симптоматики Мт-регургітації: наприкінці 3 мі-
сяця спостереження вона реєструвалася у 85,7% 
хворих, через 1 рік - у 35,7%, а у 14,3% хворих 
зміни з боку трансмітрального кровотоку реє-
струвалися навіть через 2 роки від початку за-
хворювання. 

ВИСНОВКИ 

1. Систолічна функція ЛШ у перебігу ІМ у 
дітей відновлюється в більш ранні терміни, в 
порівнянні з діастолічною функцією ЛШ. 

2. Несприятливою прогностичною ознакою у 
відношенні до формування хронічної серцевої 
недостатності у дітей з ІМ є діастолічна дис-
функція ЛШ, що зберігається протягом 6 місяців 
і більше від початку захворювання. 

3. У міру стихання поточного ІМ у дітей 
більшість випадків клапанної дисфункції у ви-
гляді Мт-регургітації залишаються зворотними, а 
терміни її збереження залежать від тяжкості і 
тривалості гемодинамічних і структурних змін у 
міокарді. 
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4. Найбільш прогностично несприятливою 
для формування хронічної серцевої недостат-
ності є Мт-регургітація II-III ступеня при тяж-

кому ІМ, що супроводжується стійкою систолі-
чною дисфункцією ЛШ серця. 
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Резюме. Проведен сравнительный анализ содержания микроэлементов в 
волосах детей, проживающих в Днепропетровске. Установлена зави-
симость элементного состава волос от различных заболеваний. Пред-
ложен высокоинформативный метод сопоставления содержания ми-
кроэлементов в волосах детей с использованием элементограмм (микро-
элементограмм), что сделано на примере сравнительного анализа инди-
видуальных показателей содержания в волосах детей меди, цинка, 
никеля, свинца и железа и их соотношения. Использование микро-
элементограмм и элементограмм позволяет фиксировать изменение 
дисбаланса микроэлементов с различными заболеваниями. 
Summary. The comparative analysis of microelements maintenance in the 
hair of children, residents of Dnepropetrovsk is conducted. Dependence of 
element composition of hair from different diseases is set. A highly infor-
mative method of comparison of  microelements  maintenance  in  the  hair  of  
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children with the use of elementogram (microelementogram) is offered. This 
is done on the example of comparative analysis of individual indices of 
copper, zinc, nickel, lead and ferum maintenance in the hair of children and 
their correlation. The use of microelementogram and elementogram allows to 
fix the change of microelements disbalance with different diseases. 

Відомо, що організм складається із конкрет-
ного набору мікроелементів, що генетично чітко 
контролюється і успадковується. Накопичені 
науково - обґрунтовані і апробовані численні 
дані про роль мікроелементів у функціонуванні 
окремих органів, систем та організму людини в 
цілому. Свідоцтва про наслідки для здоров'я 
людини дефіциту біогенних, життєво необхідних 
елементів і надлишку токсичних використо-
вуються в діагностичній і лікувальній практиці 
[7].  

Недостатність надходження та вмісту в орга-
нізмі певних макро- і мікроелементів зумовлює 
виникнення багатьох хвороб. Не дивно, що об'єм 
інформації про роль дефіциту або надлишку 
певних мікроелементів у формуванні хвороб ла-
виноподібно зростає в наш час. В даному напря-
мі найбільша увага приділяється: біомоніторингу 
металів [6, 12, 14, 15, 19], визначенню ролі 
окремих макро- і мікроелементів у формуванні 
порушень здоров'я дорослого і дитячого насе-
лення [1, 2, 3], складанню мікроелементного 
«портрету» ряду захворювань [16, 17] та вста-
новленню взаємозв'язку мікроелементів із ген-
ним апаратом [7] та імунною системою [5].  

Мікроелементний статус організму підтри-
мується металолігандним гомеостазом. Патоло-
гічні стани та метаболічні зсуви в різних органах 
і системах організму призводить до дисбалансу 
мікроелементного складу. Взаємозв’язок патоло-
гічного та мікроелементного станів складний та 
важкий в інтерпретації. В цьому випадку важли-
ва коректна діагностика мікроелементозів, яка 
зв'язана як із точним кількісним визначенням 
елементів в індикаторних біосубстратах людини, 
так і з наочністю представлення результатів.  

У сучасній практиці достатньо широко вико-
ристовується біомоніторинг макро- і мікроеле-
ментів в організмі людини за їх вмістом у цільній 
крові, сечі, слині, зубному дентині [8]. Останнім 
часом у лікарській практиці все успішніше 
використовують дані про мікроелементний склад 
волосся. Розробляються алгоритми, в яких 
показники хімічного складу волосся використо-
вують для виявлення стану обміну мікроеле-
ментів в організмі і токсичної дії окремих важ-
ких металів [4, 9, 10, 12, 15]. Одержані клініко - 
аналітичні дані показують, що концентрація 
мікроелементів у волоссі відображає мікроеле-
ментний статус організму в цілому, а проби 

волосся є інтегральним показником мінерального 
обміну.  

У деяких випадках саме аналіз волосся дає 
найточнішу інформацію про насиченість орга-
нізму тим або іншим мікроелементом за трива-
лий відрізок часу, оскільки для деяких елементів, 
як, наприклад, Магній, концентрація в сироватці 
крові відображає короткостроковий його рух із 
кісткової тканини (резерв) у клітини (активний 
стан) [13,18]. 

Метою дослідження є розробка методичного 
підходу для наочного порівняння даних мульті-
елементного аналізу волосся, який дозволить да-
вати обґрунтований висновок про мікроелемен-
тозний стан при різних захворюваннях. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Порівняння мікроелементного гомеостазу 

проводилось за вмістом у волоссі елементів: 
Купрум, Ферум, Цинк, Нікель та Плюмбум. 
Обстежені діти віком від 6 до 15 років, вибірка 
дітей складена довільно. У дитячих поліклініках 
шляхом механічного відбору з амбулаторної кар-
ти дитини зроблена вибірка ретроспективної 
захворюваності. Серед вибірки у 6 дітей 
діагностовано хронічний тонзиліт; у 3 дітей 
встановлено дискінезію жовчовивідних шляхів 
(ДЖВШ), у 4 - вегето-судинну дистонію (ВСД), 
у 2 - міокардіодистрофію. Супутніми захворю-
ваннями в групі дітей також були: нейроцир-
куляторна дистонія; реактивний панкреатит, диз-
метаболічна нефропатія та міопатія. Два або три 
супутніх захворювання мали 89% дітей.  

Відбір волосся (із потиличної частини голови, 
довжиною до 5 см) проводили безпосередньо пе-
ред визначенням. Проби волосся послідовно 
промивали ефіром, 5% розчином ЕДТА, 10% 
розчином хлоридної кислоти, дистильованою 
водою та висушували до сталої маси при 85 0С.  

Мінералізацію біологічного матеріалу здій-
снювали шляхом озолення проб у спеціальному 
герметичному реакторі при температурі мінера-
лізації 150-200 ºС, тиску від 1·10³ до 1,5·10³ кПа 
протягом 60 хв., у присутності окиснювачів: кон-
центрованої нітратної кислоти та 30 % пероксиду 
водню. В отриманих мінералізатах вміст металів 
вимірювали атомно-абсорбційним методом [11].  

Визначення концентрацій Цинку, Купруму, 
Феруму, Плюмбуму й Нікелю проводили на 
атомно-абсорбційному спектрофотометрі С-115 
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ПКС. Елементи атомізували у полум'ї “ацетилен 
– повітря”, вимірювання проводили за двопро-
меневою схемою з дейтерієвим коректором 
фону. Джерелами характеристичного випромі-
нювання служили лампи з катодом типу ЛТ-2. 
Оптимальні умови для визначення елементів 

методом атомно-абсорбційної спектроскопії на-
ведені у таблиці1. 

Визначення вмісту мікроелементів здійсню-
вали за допомогою ДСЗРМ виробництва Фізико-
хімічного інституту ім. А.В. Богатського НАН 
України (м. Одеса). 

 

Т а б л и ц я  1   

Оптимальні умови для визначення елементів методом атомно-абсорбційної 
спектроскопії 

Елемент 
Струм лампи 

ЛТ-2, мА 
Резонансна лінія, 

нм 
Напруга на 

ФЕП, кВ 
Співвідношення газів 

С2Н2:повітря 

Щілина 
монохроматору, 

нм 

Цинк 20 213,8 1,4 1 : 2,5 0,4 

Плюмбум 10 283,3 1,4 1 : 2 0,4 

Нікель 15 232,0 1,3 1 : 2,5 0,4 

Ферум 13 248,3 1,2 1,2 : 1 0,4 

Купрум 2 324,7 0,9 1 : 2,1 0,4 

 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Результати визначення мікроелементів наве-
дені у таблиці 2. Контроль вмісту мікроелементів 
у волоссі дітей такого ж віку проводили, 
порівнюючи   з  літературними  даними,  за  при- 

 
пущені межі були прийняті показники нормаль-
них величин вмісту металів у волоссі (табл. 2). 
Значення двох середньоквадратичних відхилень 
розраховано за валідацією власних даних. 

 

Т а б л и ц я  2   

Середній вміст мікроелементів при різних захворюваннях (M  m) 

Середній вміст мікроелемента, мкг/г 

мікроелемент Показники 

Купрум Ферум Цинк Нікель Плюмбум 

Середнє значення по групі (n = 9) 7,69  2,07 38,05  6,28 286,49  66,63 2,26  0,86 8,03  2,65 

Нормативні значення вмісту за [16] 6,5 – 9,3 18 - 33 138 - 192 0,05 – 0,54 0,9 – 3,3 

Значення двох 
середньоквадратичних відхилень 2s  1,25  1,98  6,07  0,15  0,45 

 
Діти, у яких вміст усіх досліджуваних еле-

ментів відповідав би умовно прийнятій нормі, – 
відсутні. Для вибірки (9 дітей) середній вміст 
мікроелементів Купруму знаходився в межах 
норми, Феруму – має незначне відхилення від лі-
тературних значень та знаходиться в межах  2s. 
Згідно зі статистичними даними, можна вважати, 
що мікроелементний статус організму вибірки 
дітей за мікроелементами Ферумом та Купрумом 
практично відповідає нормі. В той же самий час 
в межах норми  2s вміст Купруму у волоссі 

мають шість дітей, Феруму - п’ять дітей (56%), 
відхилення за двома мікроелементами (Купруму 
та Ферумом) спостерігається для 67% дітей 
вибірки. 

Для всієї вибірки дітей середнє значення за 
Цинком, Нікелем та Плюмбумом значно пере-
вищує літературні дані. Однак 33% дітей мають 
вміст Нікелю та Плюмбуму у волоссі у межах 
2s нормальних значень . 

Порівняльну характеристику середнього вміс-
ту мікроелементів у волоссі з ознаками клінічних 
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проявів захворювань приведено на рис. 1. За 
результатами отриманих даних виявлені на-
ступні особливості вмісту мікроелементів у во-
лоссі дітей. Для дітей, хворих на міокардіо-
дистрофію, характерним є низький середній 
вміст Купруму, Феруму, Нікелю та Плюмбуму 
при високому середньому місті Цинку. У волоссі 
дітей, що страждають на ДЖВШ, найменший 

середній вміст Цинку при найбільшому значенні 
вмісту Плюмбуму та Купруму. Слід відмітити, 
що найбільше накопичення Нікелю спостеріга-
ється у волоссі дітей, що хворіють на ВСД. У 
групі дітей із захворюванням на хронічний 
тонзиліт найбільш значущі відмінності вмісту у 
волоссі Феруму та Нікелю: найвищий для Фе-
руму та найнижчий для Нікелю. 

 

 
П р и м і т к и : об’єкт вибірки: діти, що хворіють на: 1) міокардіодистрофію; 2) ВСД; 3) ДЖВП; 4) хронічний тонзиліт; 

 

Рис. 1. Середній вміст Цинку (а), Купруму (б), Феруму (в), Нікелю (г) та Плюмбуму (д) у волоссі дітей 

 

Середнє значення вмісту мікроелементів у 
волоссі по групі (рис.1) відповідно до захво-
рювання не дає уявлення про мікроелементний 
статус кожної дитини. Більш точні дані про 
порушення елементного статусу за вмістом 
мікроелементів у волоссі кожної дитини групи 
визначались за елементограмою (рис.2). Еле-
ментограма побудована, виходячи з середнього 
значення вмісту мікроелементів у вибірці (світлі 
ділянки відповідають підвищеному вмісту 
мікроелементів, темні – його зниженню відпо-
відно до середнього значення по вибірці). Еле-
ментограма, незалежно від методу визначення 
мікроелементів, дає наочну порівняльну картину 
мікроелементного статусу кожної дитини 
вибірки. 

Найбільші порушення у волоссі виявляються 

за мікроелементами Плюмбумом та Нікелем. Усі 
діти, хворі на міокардіодистрофію, мають значно 
нижчий вміст Плюмбуму. У той самий час у 
групі дітей із захворюванням на хронічний 
тонзиліт та ДЖВП напрямок змін вмісту Плюм-
буму різноспрямований. Хоч відхилення від 
середнього значення по виборці не перевищує  
25% (рис.1) в межах названих груп, вміст 
Плюмбуму у волоссі підвищений у 2,5 раза або 
виявився нижче рівня визначення. В групі дітей 
із захворюванням на вегето-судинну дистонію 
відхилення від середнього значення по групі 
склало тільки 10%, однак для всіх дітей вміст 
Плюмбуму у волоссі вище середнього значення 
по групі. В одному випадку має місце пере-
вищення вмісту Плюмбуму у 2,3 раза.  

Що ж до мікроелемента Нікелю, то при всіх 
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захворюваннях є випадки як значного переви-
щення (до 2 разів), так і зменшення вмісту 

Нікелю у волоссі відповідно до середнього зна-
чення по вибірці. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Рис. 2. Елементограма вмісту Цинку, Купруму, Феруму, Нікелю та Плюмбуму  
у волоссі відповідно до захворювання 

 

Зміни вмісту мікроелементів Цинку, Феруму 
та Купруму у волоссі помірні або слабо вира-
жені. Найбільші відхилення Цинку, Феруму та 
Купруму у волоссі виявлені при захворюваннях 
на хронічний тонзиліт та міокардіодистрофію. У 
дітей, хворих на хронічний тонзиліт та ДЖВШ, у 
межах вибірки встановлено зниження вмісту 
Цинку або одночасне зниження вмісту Феруму 
та Купруму від 1,2 до 2 разів. У дітей, хворих на 
міокардіодистрофію, виявлено підвищення вміс-
ту Цинку в 1,7 раза.  

Порушення мікроелементного статусу з ура-
хуванням супутніх хвороб визначено за мікро-
елементограмою (рис.3). За 100% прийнято 
значення вмісту елемента, що відповідає нормі. 
Вміст Купруму у волоссі дітей має найменші 
порушення, тому при складанні мікроелемен-
тограм вибірка дітей розташована за умовою 
збільшення Купруму у волоссі. 

Вміст Купруму у волоссі, що відповідає нормі 
та не перевищує 2s, мають 66% дітей (шифр 2-
8). Супутні захворювання ВСД та хронічний 

тонзиліт супроводжуються значним порушенням 
вмісту Нікелю та Плюмбуму у волоссі. Стрі-
вальність надлишкового накопичення Нікелю 
(від 4,4 до 6,9 раза, шифри 1,5,6) та Плюмбуму 
(від 2,4 до 5,6 раза, шифри 2,5,6) складає 75%. 
Наочно бачимо, що у випадках, коли хронічний 
тонзиліт є супутнім захворюванням при міокар-
діодистрофії (шифри 1 та 3), вміст Плюмбуму у 
волоссі знаходиться в межах біологічної норми. 
При ВСД (шифри1,2,5-7, рис.3), незалежно від 
супутнього захворювання, вміст Нікелю пере-
вищує норму. 

Таким чином, найбільш наочним є представ-
лення у порівняльному аспекті мікроелементного 
складу волосся з різними захворюваннями за 
допомогою елементограм, які дозволяють наочно 
порівнювати їх різноспрямований дисбаланс. Ви-
користання мікроелементограм дає можливість 
скласти атлас порушень вмісту мікроелементів у 
волоссі та їх дисбалансу при різних захво-
рюваннях. 

 
 Pb 
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Fe 
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Zn 
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Рис. 3. Мікроелементограма залежності вмісту Цинку, Купруму, Феруму, Нікелю та Плюмбуму у 

волоссі дітей від супутніх захворювань 

ВИСНОВКИ 
1. Встановлений вміст мікроелементів Цинку, 

Купруму, Феруму, Нікелю та Плюмбуму у во-
лоссі дітей з різними проявами захворювань. 
Дисбаланс та акумуляцію мікроелементів порів-
нювали з проявами захворюваності за мікроеле-
ментограмами та елементограмами. 

2. Систему  визначення  мікроелементного  за- 
 

 
безпечення організму за мікроелементограмами 
успішно можна використовувати для оцінки 
елементного статусу організму, вироблення 
стратегії і тактики лікування мікроелементозів, а 
також при плануванні профілактичних заходів 
щодо запобігання і розвитку різного роду 
захворювань. 
  

ССППИИССООКК  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ  

1. Авцин А.П. Недостаточность эсенциальных 
микроэлементов и ее проявление в патологии // Арх. 
патологии. -1990. -Т.52, вып. 3. - С.3-8. 

2. Агаджанян Н.А., Марачев А.Г., Бобкову Г.А. 
Экологическая физиология человека. – М.: Крук, 
1998. - 416 с. 

3. Антонов В.Б. Антропогенные экологические 
болезни // Клинич. медицина. –1993.–Т.1, №3.– С.15-19. 

4. Влияние окружающей среды на распростра-
ненность тиреоидной гиперплазии у детей сельских 
населенных пунктов Оренбургской области / В.М.Бо-
ев, В.В. Утенина, И.Л. Карпенко, Н.Д. Осадчая и др. // 
Гигиена и санитария. -1998. - № 2. - С. 37-41. 

5. Иммунофармакология микроэлементов / Куд-
рин А.В., Скальный А.В., Жаворонков А.А. и др. – М.: 
КМК, 2000. - 537с. 

6. Исидоров В.А. Введение в химическую экото-
ксикологию: Учеб. пособие.-М.: Химиздат, 1999. - 
142с. 

7. Микроэлементозы человека: этиология, клас-
сификация, органопатология / А.П. Авцин, А.А. Жа-
воронков, М.А. Риш, Л.С. Строчкова. -М.:Медицина, 
1991.- 496с.  

8. Ноздрюхина Л.Р. Биологическая роль микро-
елементов в организме животных и человека. – М.: 
Наука, 1977. - 184 с. 

9. Скальный А.В. Микроэлементозы человека: 
(диагностика и лечение). – 2-е изд. – М.: КМК, 2001. - 
96 с. 

10. Скальный А.В., Кудрин А.В. Радиация, микро-
элементы, антиоксиданты и иммунитет. – М.: Лир 
Макет, 2000. - 421с. 

Ш
и

ф
р

 д
и

ти
н

и
 

1 
   

   
2 

   
   

   
3 

   
   

 4
   

   
   

5 
   

   
  6

   
   

   
7 

   
   

  8
   

   
  9

 

Нормальні      Pb            Ni           Zn            Fe          Cu 
значення 
 

Супутні захворювання 

Нейроциркуляторна дистонія, міопатія 
 
 
ДЖВП, хронічний тонзиліт 

 
 
ВСД 
 
 
ВСД, хронічний тонзиліт 
 
 
ВСД, ДЖВП, хронічний тонзиліт 
 
 
ДЖВП, реактивний панкреатит, дизметаболічна 
нефропатія 

 
  Хронічний тонзиліт, міокардіодистрофія, 
  невроз рухів 

 
 
ВСД, хронічний тонзиліт 
 
 
ВСД, хронічний тонзиліт, міокардіодистрофія



 7306/ Том XI / 4 

11. Спектрофотометрические методы определения 
тяжелых металлов в объектах окружающей среды и 
биологическом материале: (Практ. руководство для 
работников лабораторий санитарно-эпидемиологичес-
ких станций) / Под ред. М.Т. Дмитриева, Э.И. Гра-
новского.- Алма-Ата: 1986.-56 с. 

12. Сусликов В.Л. Геохимическая экология бо-
лезней. Т.2. Атомовиты. – М.: Гелиос АРВ, 2000. – 
142 с. 

13. Титов В.И. Диагностическое значение опре-
деления магния сыворотки крови // Клинич. лаб. ди-
агностика. - 1995. -№ 2. - С. 3-7. 

14. Трахтенберг И.М., Колесников В.С., Луков-
енко В.П. Тяжелые металлы во внешней среде: Совре-
менные гигиенические и токсикологические аспекты. 
– Минск: Наука и техника, 1994. - 407с. 

15. Assessment of Reference  Values for Elements  in  

Hair of Urban Normal Subjects / Caroli S., Senofonte О., 
Violante N. et al. // Microchemical J. – 1992. – N 46.- P. 
174-183. 

16. El-Yazigi A. Concentration of Al, Ag, Au, Bi, Cd, 
Cu, Pb, Sb and Se in CSF of patients with cerebral neo-
plasms // Clin. Chem. – 1984. – Vol. 30, N 8. - P. 1358-
1360. 

17. Environmental Life Elements and Health / Tan 
Jian'an, P.J. Peterson, Li Ribang, Wang Wuyi. – Beijing: 
Science Press, 1990. - 790p. 

18. Gullestad L. Magnesium difficiency diagnosed by 
an intravenous loading test // Scand. J. Clin. Lab. Invest. - 
1992.- Vol. 52. – Р. 245-253. 

19. Hamilton E.I. An overview: the chemical ele-
ments, nutrition, disease and the health of man. Research 
needed on mineral content of human tissue // Fed. Proc. – 
1981. – Vol. 40, N 8. - P.2126-2130. 

 
 
 
 
 
 
 
УДК: 616.12-008.331.1:616.89-008.447-07-085 

І.В. Дроздова 
  

ППССИИХХІІЧЧННІІ  ІІ  ППООВВЕЕДДІІННККООВВІІ  РРООЗЗЛЛААДДИИ  УУ  
ХХВВООРРИИХХ  ННАА  ААРРТТЕЕРРІІААЛЛЬЬННУУ  ГГІІППЕЕРРТТЕЕННЗЗІІЮЮ  

Кримський республіканський НДІ фізичних методів лікування 
і медичної кліматології ім. І.М. Сєченова 
(дир. –  д. мед. н., проф. С.С. Солдатченко) 
м. Ялта 

Ключові слова: психічні і 
поведінкові розлади, артеріальна 
гіпертензія, клініка, діагностика 
Key words: psychic and behavioural 
disorders, arterial hypertension, 
clinical picture, diagnostics 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Резюме. У 180 больных артериальной гипертензией (АГ) психопато-
логическим методом изучалась распространенность психических и по-
веденческих расстройств. У 71,3% больных мягкой АГ (МАГ) и 83,2% 
больных умеренной АГ (УАГ) выявлены аффективные расстройства 
настроения, тревожно-фобические расстройства, соматоформные 
расстройства, расстройства зрелой личности и поведения у взрослых. 
Дистимия выявлена у 7,7 и 10,5%; легкий депрессивный эпизод – у 9,6 и 
3,2%; смешанное тревожно-депрессивное расстройство – у 5,8 и 
11,5%; ипохондрическое расстройство – 10,6 и 17,9%; неврастения – у 
35,6 и 37,9%; тревожно [уклоняющееся] расстройство личности – у 2,0 
и 2,2% больных МАГ и УАГ. Диапазон нервно-психических расстройств 
у больных АГ колеблется от легкой астенизации до деменции. В форми-
ровании клинической картины ведущую роль играют особенности 
сочетания таких факторов, как конституционально-биологический и 
социальный, особенностей течения и стадий АГ, выраженности хро-
нической сердечной и мозговой недостаточности кровообращения. 
Характер и распространенность психопатологических проявлений 
должны учитываться при проведении как психотерапии, так и пси-
хотропного лечения больных АГ. 
Summary. In 180 patients with arterial hypertension (AH) the prevalence of 
psychic and behavioral disorders was studied by means of psychopathologic 
method. In 71,3% of adult patients with mild AH (MAH) and in 83,2% – with 
moderate AH (ModAH) affective disorders of mood, anxiety-phobic disorders, 
somatoform disorders, disorders of mature personality and behavior were 
revealed. Dysthymia was revealed in 7,7 and 10,5%; slight depressive episode 
– in 9,6 and 3,2%; combined anxiety-depressive disorder in 5,8 and 11,5%; 
hypochondric disorder – in 10,6 and 17,9%; neurosthenia – in 35,6 and 
37,9%; anxiety disorder  of personality – in 2,0  and  2,2%  of  patients  with  
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MAH and ModAH. Range of neuro-psychic disorders varies from a slight 
asthenization to dimentia in AH patients. In formation of a clinical picture, 
the peculiarities of combination of such factors as constitutional-biologic and 
social, peculiarities of AH course and its stages, expressivness of chronic 
cardiac and cerebral insufficiency of circulation play a leading role. 
Character and prevalence of psychopathologic manifestations should be taken 
into account both in psychotherapy and in psychotropic therapy of AH 
patients.  

Психічні фактори беруть участь не лише у 
виникненні артеріальної гіпертензії (АГ), але й у 
наступному її прогресуванні, формуванні клініч-
ної картини [1, 3, 12]. Проте все більшу роль у 
подальшому її прогресуванні відіграють сома-
тичні ланки. Проблема взаємовідносин психіч-
ного і соматичного у патогенезі АГ зумовлена 
наявністю патоморфологічного субстрату у корі 
головного мозку [1, 9, 24]. 

У молодих хворих із лабільним підвищенням 
артеріального тиску (АТ) відзначається залеж-
ність психічних порушень від особливостей 
емоційних переживань та особистісних якостей, 
психотравмуючих ситуацій [9]. Перші прояви 
психічних порушень при АГ визначаються у 
рамках астенічних і невротичних розладів. Роз-
виток хронічної втомлюваності, астенізації у 
хворих із АГ дозволяє говорити про підвищену 
фізіологічну собівартість роботи, яка відображає 
мобілізацію усіх систем організму для підтримки 
гомеостазу в умовах перенавантаження. У 
хворих із АГ, які мають гіперсимпатикотонус, 
найкраща працездатність і психічний стан від-
значаються на висоті активації симпатичної 
системи, проте висока фізіологічна вартість цих 
станів через нетривалий час призводить до більш 
вираженої астенізації та інших психічних 
порушень [7, 9, 12]. 

Клінічна картина психічних порушень відо-
бражає як соматичну, так і особистісну, мікро- і 
макросоціальну ситуацію. Традиційно у психі-
атричній літературі  клінічні прояви психічних 
порушень пов’язуються із стадіями АГ [5, 6, 7, 
12]. Вже в одній із ранніх класифікацій П.Є. 
Вишневський виділяє фази психічних порушень 
у хворих із АГ [5]: 

1 – передгіпертонічна: неврастенічна; 
2 - препсихотична – гіпертонічна: втомлюва-

ність і дратівливість; 
3 - препсихотична, яка включає 3 типи реак-

цій; а) псевдоневрастенічний синдром; б) емо-
ційно-рухове гальмування; в) стан ейфорії; 

4 – психотична, яка включає 6 синдромів: а) 
неврастенічний; б) епілептиформний; в) дисти-
мічний; г) паморочний; д) деліріозний; е) шизо-
формний. 

Ряд авторів [1, 7, 12] пропонують розділити 

всі порушення психічної діяльності, зумовлені 
АГ, на декілька психопатологічних груп: 

1. Неврозо- і психопатоподібні картини:  а) 
псевдоневрастенічний; б) псевдофобічний; в) 
псевдопсихопатичний. 

2. Афективно-особистісні психотичні карти-
ни: а) тривожно-депресивні; б) тривожне маячен-
ня; в) тривожно-екстатичні. 

3. Картини порушення свідомості: а) запамо-
рочення; б) коматозно-сновидійні. 

4. Стан недоумства: а) зниження особистісних 
особливостей; б) лакунарна деменція; в) амне-
стична деменція; г) псевдопаралітична деменція; 
д) постапоплексична деменція; е) псевдосенільна 
деменція. 

5. Змішані (комбіновані) стани. 
Аналогічну клініко-психопатологічну хара-

ктеристику хворих із АГ наводять й інші автори 
[6, 7], відзначаючи 4 варіанти психосоматичного 
розвитку (стійкі, психопатоподібні стани): 

1) чистий астенічний – астенічні реакції 
початкового періоду захворювання стають осно-
вою для формування нових якостей характеру 
(нерішучості, вразливості, сором’язливості, па-
сивності); 

2) астено-обсесивний – при якому астенічні 
синдроми поступово змінюються на обсесивні, з 
розвитком психоорганічного синдрому, фобії 
стають одноманітними, монотонними, а на пер-
ший план виступають тривожність і підозрілість; 

3) астено-іпохондричний – із фіксацією 
хворих на неприємних відчуттях і формуванням 
іпохондричного синдрому, у генезі якого віді-
грають роль як психогенні чинники, так і ве-
гетативна гіперреактивність та діенцефальні 
пароксизми; 

4) експлозивний – у клінічній картині провід-
не місце займає запальність, дратівливість, без-
причинні зміни настрою. 

Діапазон нервово-психічних розладів у хво-
рих із АГ досить значний: від легкої астенізації 
до деменції [9, 12]. У формуванні їх клінічної 
картини провідну роль відіграють особливості 
поєднання різних факторів: конституціонально-
біологічного і соціального, особливостей пере-
бігу та стадії АГ , виразності як хронічної серце-
вої, так і мозкової недостатності кровообігу. Усі 
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автори [1, 6, 7, 9, 12] згодні з тим, що зворотні 
астенічні розлади на першій стадії АГ трансфор-
муються на пізніх стадіях захворювання у 
психоорганічний синдром, провідними характе-
ристиками якого є: лабільність і нестриманість 
емоцій, недоумкуватість, розлади уваги, пору-
шення запам’ятовування, зниження інтелекту-
альної активності, звуження кола інтересів. 

Причинами психічних розладів при АГ [1, 9, 
12] вважаються особливості перебігу судинної 
патології, спадковість із психічними захворюван-
нями, тривожно-вразливі риси характеру, інші 
психотравмуючі ситуації. 

Мета роботи – вивчення поширеності та ха-
рактеру психічних і поведінкових розладів у 
хворих на артеріальну гіпертензію. 

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 есенці-
альну АГ 1-2 ступеня. Дизайн дослідження: кри-
терії включення – наявність стабільної АГ 1-2 
ступеня, вік від 30 до 60 років; критерії виклю-
чення - 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 складає 46,8 ± 4,3; тривалість захворювання 
6,0 ±2,8 року; серед них чоловіків – 40, жінок 49. 
У 2 групу увійшов 91 хворий із помірною АГ, 
середній вік складає 52,3 ± 4,2; тривалість за-
хворювання – 8,6 ± 2,2 року; чоловіків – 41; 
жінок 50. Серцева недостатність І ст. (по NYNА) 
була у 170 осіб, ІІ ст. – у 10 осіб. 

Основним методом вивчення психічних і по-
ведінкових розладів є психопатологічний метод. 
У процесі діагностики ми дотримувалися прин-
ципу відповідності психопатологічних розладів 
критеріям об’єктивності, репрезентативності та 
верифікованості. При вивченні клініко-психопа-
тологічних проявів проводили субстратний і 
структурний аналіз, вивчали діахронічну струк-
туру психічних розладів.  

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 із м’якою АГ (МАГ) та  помір-

ною АГ (ПАГ) 14,6 і 20,9% відчувають підви-

щену 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 по-
чуття 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% - по-
стійні труднощі концентрації уваги; 10,1 і 14,3% 
- значне зниження працездатності; 14,6 і 15,4% - 
постійну хандру; 8,9 і 6,6% - вважають своє жит-
тя невдалим; 14,6 і 20,9% - відзначають погір-
шення 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 оптимістичних надій на май-
бутнє; 14,6 і 19,8% - вважають себе гіршими за 
інших; 32,6 і 35,1% - не відчувають щастя у жит-
ті; 19,1 і 30,8% - невдоволені життям. 

Класифікація психічних та поведінкових роз-
ладів у МКБ-10 охоплює шифри від F 00 до F 99 
[8]. Поширеність психічних і поведінкових роз-
ладів серед дорослого населення наведена у 
таблиці [10]. 

 

Поширеність психічних та поведінкових 
розладів серед дорослого населення, % 

Психічні та поведінкові розлади Усе населення 

Депресії (усі форми) 9-20 

Рекурентний депресивний розлад 5-11 

Депресивні реакції ? 

Дистимія 2-6 

Тривога (усі форми) 5-10 

Панічний розлад 1,5-4 

Соматоформний розлад 1-4 

Залежність від алкоголю 7-8 

П р и м і т к а : ? – дані відсутні 

 
У хворих із АГ виявлені афективні розлади 

настрою: легкий депресивний епізод (F 32); дис-
тимія (F 34.1); тривожно-фобічні розлади: зміша-
ний тривожний депресивний розлад (F 41.2); 
соматоформні розлади: іпохондричний розлад (F 
45.2), неврастенія (F 48.0); розлад зрілої особис-
тості та поведінки у дорослих: тривожний розлад 
[уникнення] особистості (F 60.6). (рис. 1).  

У 7,7% хворих на МАГ та у 10,5% - ПАГ при 
клінічному обстеженні виявлено дистимію. Типи 
особистостей, у яких виникає дистимія, вірніше 
було б назвати конституційно-депресивними. Ці 
риси у них проявляються у дитинстві і підліт-
ковому віці як реакція на будь-яку проблему, а у 
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подальшому – й ендогенно [8, 9, 10]. Вони плак-
сиві, мрійливі і не зовсім товариські. Під впли-
вом незначних стресів протягом декількох років 
у них виникає постійно чи періодично депре-
сивний настрій. Проміжні періоди нормального 
настрою не тривають довше двох тижнів, увесь 
настрій особистості забарвлено субдепресією. 
Вдається виявити деякі субдепресивні симптоми: 
зниження енергії та активності; порушення рит-
му сну та безсоння; зниження самовпевненості та 
почуття неповноцінності; труднощі концентрації 

уваги, а звідси – суб’єктивно сприймане знижен-
ня пам’яті; часта слізливість; зниження інтересу 
та почуття задоволення від сексу, інших раніш 
приємних та інстинктивних форм діяльності; по-
чуття безнадії чи відчаю у зв’язку із власною 
неспроможністю; неможливість виконання пов-
сякденної діяльності; песимістичне ставлення до 
майбутнього і негативна оцінка минулого; соці-
альна відчуженість; зниження говірливості та 
вторинна депривація [8].   

 

Хворі із МАГ 
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Рис. 1. Поширеність психічних та поведінкових розладів у хворих із артеріальною гіпертензією 

 
Дистимія діагностується при наявності [8]: 
1. Постійного чи періодичного зниженого нас-

трою протягом двох років. Періоди нормального 
настрою тривають до двох тижнів. 

2. Критерії не відповідають легкому депресив-
ному епізоду, відсутні суїцидальні думки. 

3. Протягом періодів депресії мають бути 
виявлені не менш трьох наступних симптомів: 
зниження енергійності або активності; порушен-
ня сну; знижена самооцінка та почуття нікчем-
ності; труднощі концентрації уваги, часта слізли-
вість; зниження інтересу чи задоволення від 
сексу; почуття туги чи безнадії; неспроможність 
займатися повсякденною діяльністю; песимі-
стичне ставлення до майбутнього та негативна 
оцінка минулого; соціальна ізоляція; зниження 
потреби у спілкуванні [8, 9, 10]. 

Легкий депресивний епізод зустрічається у 
9,6% хворих із МАГ та у 3,2% хворих із ПАГ. 
Факторами ризику депресії є вік 20-40 років, 
зниження соціального статусу, розлучення у чо-
ловіків, сімейний аналіз суїцидів, втрата родичів 
після 11 років, особистісні якості з рисами три-

вожності, старанність і сумління, стреси, пробле-
ми сексуального задоволення, післяродовий пе-
ріод (особливо у самотніх жінок) [8, 9, 10]. 

Для цих хворих характерними є зниження 
здатності до зосередження і концентрації уваги, 
занижені самооцінка та впевненість у собі, ідеї 
провини та самозвинувачення, похмуре і песи-
містичне ставлення до майбутнього, суїцидальні 
думки, порушення сну, зниження апетиту. Ці 
симптоми поєднуються із таким рівнем зниже-
ного настрою, який сприймається самим хворим 
як аномальний, при цьому настрій не епізо-
дичний, а протягом більшої частини дня і не 
залежить від реактивних моментів. Пацієнт від-
чуває вагоме зниження енергійності та підви-
щену втомлюваність, хоча може контролювати 
свій стан і часто продовжує працювати. Пове-
дінкові ознаки поганого настрою можуть бути 
присутніми, але вони контролюються хворим. 
Часто можна бачити сумну посмішку, моторне 
гальмування, яке сприймається як “мрійливість”, 
іноді першими скаргами є втрата сенсу існування 
[8, 9, 10]. 
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Діагностика легкого депресивного епізоду ба-
зується на наявності [8]: 

1) мінімум двох із наступних трьох симптомів 
(депресивного настрою; зниження зацікавленості 
чи задоволення від діяльності, яка раніш була 
цікавою та приємною; зниження енергійності й 
підвищення втомлюваності); 

2) двох із додаткових симптомів (зниження 
впевненості та самооцінки; безпричинне почуття 
самозвинувачення та провини; постійно вини-
каючі думки про самогубство; скарги на пору-
шення концентрації уваги; нерішучість; пору-
шення сну; зміни апетиту). 

Змішаний тривожний депресивний розлад 
зустрічається у 5,8% хворих на МАГ і у 11,5% 
хворих на ПАГ. У цих хворих одночасно вияв-
ляються симптоми тривоги, депресії, але жодний 
із цих станів не є домінуючим, а ступінь їх 
виразності не дозволяє встановити один діагноз. 
Існує багато можливих комбінацій досить м’яких 
проявів даного розладу, що для нього не даються 
специфічні критерії [8, 9, 10]. 

Іпохондричний розлад зустрічається у 10,6% 
хворих на МАГ і у 17,9% хворих на ПАГ. У 
виникненні цього розладу провідну роль віді-
грають соціальні, генетичні, культурні, етнічні 
фактори (наслідування батьків, погані умови 
життя, особливості уваги та когнітивні пору-
шення). Хворим із іпохондричним розладом 
притаманні постійна заклопотаність можливістю 
захворіти тяжким та прогресуючим соматичним 
захворюванням, інтерпретація буденних почуттів 
як патологічно неприємних. Ідеогенна іпохон-
дрія – помилкові, тривожні уявлення про стан 
свого здоров’я. Сенсорна іпохондрія – первин-
ними вважаються сенсорні розлади, які у 
подальшому підлягають тій чи інший обробці. 
Іпохондрія дітей – надмірна стурбованість здо-
ров’ям батьків, іпохондрія батьків – відповідно, 
навпаки. Іпохондрія здоров’я – надмірна увага до 
власного здоров’я. Хворі з іпохондричним роз-
ладом висувають численні, видозмінювані сома-
тичні скарги, які були протягом декількох років, 
перед зверненням до лікаря. Вказані скарги 
характеризуються драматично, у перебільшеній 
манері. Це залежні, егоцентричні особистості, 
яким притаманні жага уваги та хвали, схильність 
до маніпулювання оточуючими. Тривалість роз-
ладу протягом двох років, супроводжується 
порушенням сімейного та соціального функціо-
нування [8, 9, 10]. 

Неврастенія зустрічається у 35,6% хворих на 
МАГ й у 37,9% хворих на ПАГ. Етіологія 
виникнення неврастенії - психічне і емоційне пе-
ренавантаження, соматичні захворювання. Най-

частіше неврастенія – це дебют психогенного чи 
соматичного захворювання. Перший тип – скар-
ги на підвищену втомлюваність внаслідок розу-
мової праці, неспроможність зосередитися, не-
продуктивне мислення. Другий тип – фізична 
втомлюваність та слабкість, неспроможність роз-
слабитися. При обох типах – запаморочення, 
м’язові болі, “неврастенічний шлем”, роздрато-
ваність, ангедонія, пригніченість, тривожність, 
порушення сну; суттєвою вважається наявність 
хоча б двох симптомів [8, 9, 12]. 

Тривожний розлад [уникнення] особистості 
зустрічається у 2,0% хворих на МАГ й у 2,2% 
хворих на ПАГ. Етіологією цього розладу є 
гнітючий стиль виховання. Провідною рисою 
хворих є сором’язливість. Вони висувають скар-
ги на почуття напруження та важких перед-
чуттів, підвищену чутливість до нехтування 
собою, які призводять до соціальної ізоляції. У 
них виникає страх перед публічними виступами. 
Будь-яку негативну відповідь сприймають як 
образу, у роботі сором’язливі й усім намагаються 
догодити. Не бажають вступати у відносини без 
гарантій сподобатися. Їх стиль життя обмежений 
внаслідок потреби у фізичній безпеці, вони 
ухиляються від соціальної та професійної діяль-
ності, пов’язаної із значними особистісними 
контактами, у зв’язку із притаманними їм по-
чуттями відчуження та осуду [8, 9, 12]. 

У 28,7% хворих на МАГ та 16,8% хворих на 
ПАГ відсутні психічні та поведінкові розлади. 

Протягом багатьох років приділяється значна 
увага вивченню непсихотичних і психотичних 
форм психічних розладів і стану деменції при 
гіпертонічній хворобі [1, 2, 3, 4, 7]. На кожному 
із цих рівнів розглядаються окремі синдромальні 
структури, кількість і назви яких відрізняються у 
різних авторів. До непсихотичних форм нале-
жать невротичні і неврозоподібні астенічні й 
психопатоподібні розлади. Психотичні форми 
включають психози, перебіг яких супровод-
жується афективними, параноїдними та галю-
цинаторно-параноїдними і паранояльними син-
дромами чи розладами свідомості [5, 6, 8, 9, 10]. 

Психічні зміні, які спостерігаються при 
формуванні й розвитку АГ, вивчали багато 
авторів [1, 4, 5, 6, 9, 10]. Серед початкових 
проявів гіпертензивної енцефалопатії найчастіше 
зустрічаються неврастенічний, астено-депресив-
ний та астено-іпохондричний синдроми [9, 11]. 

Іпохондричний синдром при лабільній АГ 
формується, як правило, на фоні тривожно-ту-
жливого настрою. Найчастішим й клінічно зна-
чущим психопатологічним проявом АГ є стійкий 
страх смерті від захворювання, нестримний 
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страх перед можливими ускладненнями (інфар-
ктом міокарда, інсультом, паралічем, форму-
ванням психічних розладів) [2, 3, 5, 6, 9, 10, 11].  

Фобічний синдром, який виникає у структурі 
астенічного й астено-депресивного стану, під-
тримується у подальшому фізіологічно зумовле-
ними неприємними відчуттями у різних частинах 
тіла й формує основу патологічного розвитку 
особистості [2, 3, 5, 6, 9, 10, 11]. 

Велике значення у формуванні іпохондричних 
розладів мають виникаючі на фоні тривожно-
тужливого настрою неприємні і болісні відчуття 
в голові (тиск, важкість, біль, свердлення, роз-
пирання) та у різних частинах тіла (стискування, 
жар, оніміння, подразнення). Значна стійкість, 
поширеність і розмаїття алгій, які зберігаються у 
деякої частини хворих й при нормалізації ар-
теріального тиску, дозволяють говорити про 
наявність у них сенестопатично-іпохондричного 
синдрому [2, 3, 5, 6, 9, 10, 11].  

У хворих на МАГ і ПАГ, особливо у жінок, 
можуть переважати підвищена дратівливість, 
плаксивість, швидка втомлюваність, знижені 
настрій і працездатність, головній біль, пору-
шення сну. Сон часто стає поверхневим, із три-
вожними сновидіннями, з почуттям розбитості 
вранці та без відчуття бадьорості й відпочинку. 
Для хворих на МАГ типовою є психічна асте-
нізація, яка ускладнюється за рахунок ситу-
аційно-реактивних розладів  [2, 9, 12]. 

Соматогенна астенія виявляється гіперсте-
нічним синдромом й синдромом дратівливої 
слабкості та, як правило, супроводжується підви-
щеною слабкістю, апатією, млявістю, а драті-
вливість проявляється у вигляді несприйняття 
різних звуків і шумів [2, 9, 12]. 

При подальшому прогресуванні АГ афективні 
розлади набувають характеру, притаманного 
органічному захворюванню: посилюється мін-
ливість настрою, підвищується реактивність, ви-
никає або посилюється плаксивість. Дратівли-
вість набуває насильницького нападоподібного 
характеру. При посиленні астенії виявляється 
пригніченість настрою, особливо в період по-
гіршення самопочуття у зв’язку зі змінами 
кліматичних умов. Закономірний зв’язок нас-
трою хворих на АГ із конкретними ситуаціями й 
соматичним станом із роками часто зникає. 
Сумний, пригнічений, похмурий чи тужливий 
настрій, постійне очікування будь-якої біди, 
безпричинна тривожність із немотивованими чи 
недостатньо обґрунтованими побоюваннями і 
страхами за себе і своїх близьких, надмірно 
похмурі прогнози щодо свого майбутнього і 
свого здоров’я зумовлюють надзвичайну емо-

ційну насиченість іпохондричних  уявлень цих 
хворих і врешті-решт стають буденними психо-
патологічними розладами при АГ [1, 3, 5, 6, 9, 
12]. 

При прогресуванні до ПАГ відбувається по-
дальше ускладнення астенічних розладів, які все 
більше включають симптоми “органічної” асте-
нії. Спостерігається скорочення і посилення 
афективних реакцій, підвищення їх лабільності й 
спонтанності, несподіваності виникнення, поява 
непритаманної раніше сентиментальності, без-
причинних коливань настрою. Особливістю деп-
ресивних станів є при цьому дещо ажитований, 
тривожно-метушливий їх характер. Легка дра-
тівливість й постійне невдоволення, значно 
перебільшене й дещо тенденціозне сприйняття 
висловлювань оточуючих, хвороблива реакція на 
будь-які дрібниці, які мають відношення до їх 
здоров’я, виразний егоцентризм і часто непра-
вильна конфліктна поведінка роблять цих хворих 
“важкими” у побуті й на виробництві та спри-
яють значній сприйнятливості їх до ятрогенних 
впливів [9, 10, 11, 12]. 

Поряд із розвитком психоорганічних розладів 
на цій стадії АГ виявляються порушення пам’яті, 
які посилюються у період декомпенсації. Поряд 
із поганим запам’ятовуванням нового виявля-
ються труднощі у відтворенні пережитих раніше 
подій, в першу чергу їх часової послідовності. 
При ПАГ і тяжкій АГ (ВАГ)  до цих явищ 
приєднуються зміни особистості, деяких рис 
характеру. Стійкі характерологічні порушення 
прогресують поряд із формуванням психо-
органічного синдрому, який полегшує закріплен-
ня патологічних рис характеру [1, 5, 6, 9, 11]. 

Астенічні реакції, які виникають на перших 
етапах АГ, із часом фіксуються, а пізніше стають 
основою для формування нових рис характеру: 
боязкості, вразливості, сором’язливості, пасив-
ності. В ряді випадків у клінічній картині вияв-
ляються млявість і апатія: хворі стають байду-
жими й безініціативними. При астено-обсесив-
ному варіанті розвитку астенічні симптоми 
заміщуються обсесивними, які з часом набу-
вають провідного положення у клінічній картині. 
Фобічні переживання поєднуються із недовірли-
вістю і тривожністю [1, 5, 6, 9, 12]. 

Формування експлозивних якостей виявляє 
ряд особливостей: хворі стають надмірно драті-
вливими, ревнивими, скупими, вкрай бережли-
вими. Вибухівність й роздратованість супровод-
жуються різкими безпричинними змінами нас-
трою із тужливо-злобливим забарвленням [1, 5, 
6, 9, 12]. 

Із прогресуванням ПАГ напади хворобливої 
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роздратованості й гніву стають дедалі гострі-
шими і частішими [1, 9, 12]. На першій план ви-
ступають коливання настрою, які з часом все 
частіше пов’язуються із зовнішніми обстави-
нами. Зниження розумової і фізичної працездат-
ності, значна виснаженість, порушення адаптації 
нерідко викликають у хворих із ПАГ підо-
зрілість. Вони упереджено ставляться до спів-
робітників, у вчинках оточуючих вони вбачають 
“прихований зміст” й недоброзичливість по від-
ношенню до себе. Поряд із експлозивними риса-
ми характеру, вони виявляють на цій стадії АГ 
паранояльні тенденції [1, 5, 6, 9, 12]. 

У клінічній картині довготривалої ПАГ 
переважають явища психоорганічного синдрому. 
При цьому, як правило, відзначаються елементи 
поміркованості, розладів пам’яті, зубожіння 
мислення із обмеженням його повсякденною 
уявою, значне звуження кола інтересів. Хворі 
виявляють труднощі при переході від одного 
виду діяльності до іншого, при орієнтації у 
повсякденній діяльності [1, 5, 6, 9, 12]. 

Таким чином, декомпенсація психіки у хво-
рих на АГ має закономірну динаміку [9, 12]. 
Зворотні астенічні розлади при МАГ заміщу-
ються виразною органічною експлозивною асте-
нією із прогресуванням розладів пам’яті у 
хворих на ПАГ та інтелектуальнім зубожінням у 
хворих на ВАГ. При цьому у хворих на ВАГ вже 
виявляють сформований психоорганічний син-
дром. Провідними рисами психоорганічного син-
дрому є: емоційна лабільність, неврівноваже-
ність афектів, недоумкуватість, розлади уваги, 
порушення запам’ятовування, послаблення фік-
саційного компоненту пам’яті, зниження інте-
лектуальної активності, звуження кола інтересів, 
зменшення здатності розумового напруження. У 
міжособистісних взаємовідносинах  виявляється 
безтактність і безпринципність [1, 5, 6, 9, 12]. 

У хворих як на ПАГ, так і на ВАГ з’являються 
симптоми страху у поєднанні із підвищеною три-
вожністю. Страх має соматогенно зумовлену 
природу й спочатку для хворого не має чіткої 
фабули. Потім хворі конкретизують його як 

страх смерті, інвалідності, порушення сімейних 
взаємозв’язків. При ПАГ та ВАГ посилюється 
метеозалежність із підвищеною сенситивністю 
до коливань температури, вологості, бароме-
тричного тиску. Може спостерігатися зниження 
інтелектуального потенціалу із порушенням 
концентрації уваги, пам’яті, зниження рівня ана-
літико-синтетичної діяльності мислення, конкре-
тизації й ситуативності розумових процесів [5, 6, 
11, 12]. 

Таким чином, підвищення нервово-психічних 
перенапружень, із постійною тенденцією до 
стримування емоційної розрядки через афек-
тивно-вольову сферу, із перенавантаженнями й 
розрядами у ділянці автономних вегетативно-
судинних проявів сприяє неухильному збіль-
шенню психічних і поведінкових розладів при 
серцево-судинних захворюваннях. У системі 
комплексної терапії й реабілітації хворих на АГ 
використовують різні методи психотерапії (як 
медикаментозної, так і немедикаментозної). Ви-
користання методів психологічної корекції при 
АГ, особливо в початкових її стадіях, дозволить 
покращити самопочуття хворих, показники якос-
ті їх життя, нормалізувати рівень АТ. 

ВИСНОВКИ 

1. У 71,3% хворих на МАГ і 83,2% хворих на 
ПАГ зустрічаються психічні та поведінкові 
розлади. 

2. Серед хворих на АГ виявлені афективні 
розлади настрою – легкий депресивний епізод, 
дистимія; тривожно-фобічні розлади – змішаний 
тривожний депресивний розлад; соматоформні 
розлади – іпохондричний розлад, неврастенія; 
розлад зрілої особистості та поведінки у доро-
слих – тривожний розлад [уникнення] особис-
тості.    

3. Наявність виявленої патології має бути вра-
хованою при проведенні як медикаментозної 
(гіпотензивної та психотропної), так і немеди-
каментозної терапії й психопрофілактики у хво-
рих на АГ. 
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Резюме. В условиях физической нагрузки проведено исследование пока-
зателей функционального состояния систем внешнего дыхания и 
кровообращения 159 мужчин физически активных профессий, средний 
возраст которых составил 47,2-8,5 года, больных хроническим обструк-
тивным заболеванием легких (ХОЗЛ) в фазе ремиссии, которые рабо-
тали в условиях воздействия промышленных поллютантов 12-25 лет, 
продолжительность заболевания – 6-14 лет. Установлено, что у боль-
ных ХОЗЛ с легкой стадией течения заболевания преобладают признаки 
гемодинамического ограничения физический работоспособности. У 
больных ХОЗЛ с тяжелой степенью заболевания доминируют признаки 
вентиляционного ограничения физической работоспособности. У боль-
ных ХОЗЛ с умеренной степенью тяжести течения заболевания 
ограничение физической работоспособности носит смешанный ха-
рактер. Ранним признаком прогрессирования тяжести течения забо-
левания у больных ХОЗЛ с легкой и средней степенью тяжести ХОЗЛ 
является снижение вентиляционного резерва или достижение венти-
ляционной границы на пороговом уровне физической нагрузки.  
Summary. Indices of the functional state of cardiovascular and respiratory 
systems were studied at physical work load. It was observed 159 men of the 
physically active professions, average age 47,2-8,5 years with chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) in remission stage. They worked in 
conditions of the industrial pollutants action during 12-25 years, disease 
duration – 6-14 years. It was shown that haemodynamic type of physical work 
capacity limitation prevails in the patients with a mild disease degree. Signs 
of ventilation type of physical work capacity limitation dominated in the 
patients with a severe disease degree and mixed type of physical work 
capacity limitation took place in moderate degree of disease.  An early sign of 
severity of disease course progressing in the COPD patients with a mild and 
moderate degree of severity is the decrease of the ventilation reserve or 
achievement of ventilation border at threshold level of physical loading.  



 8106/ Том XI / 4 

Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є одним з обтяжливих патологічних ста-
нів у плані зростання інвалідності, смертності, 
соціальних витрат як в Україні, так і в усьому 
світі [10,13]. Дослідження в різних країнах по-
казують, що ХОЗЛ зустрічається у 4-6 % 
дорослої популяції [13]. У 2002 році ХОЗЛ стали 
причиною смерті 2 млн. 740 тис. осіб [1]. За 
прогнозами ВООЗ, у 2020 році ХОЗЛ посяде 5-е 
місце за соціально-економічними збитками у 
світі, а смертність від цих захворювань до 2030 
року подвоїться [13]. В Україні захворюваність 
на ХОЗЛ за період з 1999-2000 рр. збільшилась 
на 16,1%, а в 2000 році цей показник становив 
236,1 на 100000 населення [11]. Саме тому про-
блема ХОЗЛ пов'язана не тільки з високою 
поширеністю цього захворювання, а й зі швид-
ким зростанням інвалідизації хворих та високою 
смертністю. Інвалідність при ХОЗЛ встанов-
люється, як правило, пізно, і практично відразу 
визначається друга група у зв'язку з непра-
цездатністю хворого [6].  

У той же час збереження працездатності лю-
дини у працездатному віці є однією з найваж-
ливіших задач сучасної медицини. Тому пильна 
увага приділяється визначенню початкової фор-
ми хвороби, коли ще збережені основні адап-
таційні резерви організму, що дозволяє запо-
бігати прогресуванню захворювання, проводити 
успішне лікування та повертати хворих до 
повноцінної соціально-трудової діяльності. Рі-
шення зазначених питань стало можливим зав-
дяки впровадженню в клініку нових неінва-
зивних методів дослідження функції зовніш-
нього дихання та газообміну, центральної і пе-
риферичної гемодинаміки в умовах дозованих 
фізичних навантажень (ФН) [3, 9]. Обструктивні 
і вентиляційні порушення є основними патоге-
нетичними ланками, що призводять до появи 
легеневої та серцевої недостатності у хворих на 
ХОЗЛ. Саме ці ознаки вже на початкових стадіях 
захворювання стають причиною зниження фізич-
ної працездатності (ФР) цього контингенту хво-
рих, що розглядається деякими авторами як 
критерій прихованої легеневої недостатності [5, 
2, 14].  

Метою роботи є визначення основних ознак і 
типів обмеження фізичної працездатності у 
хворих на хронічне обструктивне захворювання 
легень у залежності від стадії бронхообструкції 
та ступеня тяжкості перебігу захворювання. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Обстежено 159 чоловіків фізично активних 
професій, хворих на ХОЗЛ у фазі ремісії, віком 

47,2±8,5 року, які працювали в умовах впливу 
промислових полютантів протягом 12-25 років. 
Тривалість хвороби становила 6-14 років, 90% з 
них палили. 

Контрольну групу склали 33 здорових чоло-
віки відповідного віку. Проводили спіровелоер-
гометричне (СВЕМ) тестування з ФН, яке від-
повідало 35, 50 та 75% від належного макси-
мального споживання кисню (НМСК), з ураху-
ванням статі, віку та маси тіла пацієнта за ме-
тодикою “Спосіб визначення фізичної праце-
здатності і толерантності до фізичного наванта-
ження” [8]. Вивчали індивідуальні показники ФР 
кожного дослідженого: пороговий рівень фізич-
ного навантаження (ПР ФН); частота серцевих 
скорочень на ПР ФН (ЧСС на ПР ФН); час 
відновлення дихального паттерна (t). Функцію 
зовнішнього дихання оцінювали за даними спі-
рографії: об'єм форсованого видиху за першу 
секунду (ОФВ1), відношення об'єму форсованого 
видиху за першу секунду до форсованої життєвої 
ємності легень (ОФВ1/ФЖЄЛ), потік форсо-
ваного видиху між 25 і 75% ФЖЄЛ (ОФВ25-75) 
(“Fukuda denschi Spirosift 3000”, Японія). Реє-
стрували хвилинний об´єм дихання у стані 
спокою (ХОД), хвилинний об´єм дихання на 
пороговому рівні фізичного навантаження (ХОД 
на ПР ФН), максимальну вентиляцію легень 
(МВЛ) та частоту дихання (ЧД) (“Dreger volu-
metr”, Німеччина). За допомогою газоаналізатора 
“Пошук-2” (Україна) у стані спокою і при ФН 
реєстрували склад повітря видиху та споживання 
кисню (СК). Аналізували також похідні показ-
ники - кисневий пульс (КП), вентиляційний 
резерв (ВР), вентиляційну межу (ВМ), хроно-
тропний резерв серця (ХРС), кисневий борг (КБ), 
кисневу вартість виконаної роботи (КВВР) та ін. 

Статистичну обробку проводили методом ва-
ріаційної статистики з використанням критерію 
Стьюдента та кореляційного аналізу [4]. 

РЕЗУЛЬТАТИ РОБОТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

За класифікацією ХОЗЛ [7] хворі були роз-
поділені на чотири групи. У 1-шу групу увійшли 
50 хворих із легким перебігом ХОЗЛ, у 2-гу 
групу – 58 хворих із помірним ступенем тяжкості 
перебігу захворювання, у 3-тю групу – 34 хворих 
із тяжким ступенем перебігу захворювання, а 4-
ту групу дослідження склали 17 хворих з дуже 
тяжким ступенем перебігу ХОЗЛ.  

Антропометричні показники та показники 
функції зовнішнього дихання у групах хворих 
представлені в таблиці 1. 

У групах дослідження не було розбіжностей  
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за віком і масою тіла пацієнтів, у той же час 
вірогідно відрізнялись показники зовнішнього 

дихання при порівнянні як з показниками кон-
трольної групи, так і між собою (табл. 1).  

 

Т а б л и ц я  1  

Антропометричні показники та показники функції зовнішнього дихання 
досліджуваних груп (М±m) 

Групи Вік, роки 
Зріст, 

см 
Маса тіла, 

кг 

ОФВ1, 
% від 

належних 

ОФВ1/ФЖЕЛ, 
% від 

належних 

ОФВ25-75, 
% від 

належних 

Контрольна 
n=33 

48,4±7,5 171,3±6,3 70,2±9,5 96,3±5,8** 85,6±4,3** 87,5±4,2** 

1 
n=50 

49,2±5,5 169,8±6,9 69,9±7,2 74,7±2,5*,** 69,5±2,0*,** 66,3±1,8*,** 

2 
n=58 

50,3±4,5 170,4±6,8 69,4±8,4 63,8±2,6*,** 59,4±1,8*,** 58,2±1,7*,** 

3 
n=34 

51,2±5,5 169,3±7,1 68,7±7,6 50,7±4,2*,** 47,6±2,9*,** 48,5±3,0*,** 

4 
n=17 

50,8±3,7 159,3±5,4 68,4±5,4 28,3±3,6*,** 56,3±2,6*,** 39,8±4,5*,** 

П р и м і т к и : * - вірогідно відрізняються при порівнянні з контрольною групою (р0,5); ** - вірогідно відрізняються при порівнянні між 
групами дослідження (р0,5) 

 
При детальному аналізі СВЕМ виявлені дані, 

наведені в таблиці 2.  
Хворі 1-ї групи з легким перебігом захворю-

вання та незначними порушеннями функції зов-
нішнього дихання (ОФВ1 ≥ 80%повин, ОФВ1/ 
ФЖЄЛ <70) при дозованому ФН досягли 
енергетичного рівня потужності у 75% величини 
належного максимального споживання кисню 
(НМСК). Хворі 2-ї групи з помірним ступенем 
тяжкості перебігу ХОЗЛ та порушеннями 
функції зовнішнього дихання середнього ступеня 
(80≥ ОФВ1 ≥ 50%повин, ОФВ1/ФЖЄЛ<70) досягли 
у середньому 50% від НМСК, що свідчило про 
напруженість та недостатню ефективність меха-
нізмів компенсації та адаптації до ФН дихальної 
та серцево-судинної систем цих хворих. У 3-ій 
групі хворих з тяжким ступенем перебігу ХОЗЛ 
та тяжкими порушеннями функції зовнішнього 
дихання (50 ≥ ОФВ1 ≥ 30% повин, ОФВ1/ФЖЕЛ 
<70) толерантність до ФН склала лише 35% 
НМСК, що свідчило про значні порушення 
механізмів адаптації дихальної та серцево-
судинної систем до ФН. Хворим із дуже тяжким 
ступенем перебігу ХОЗЛ у зв’язку з вираженою 
бронхообструкцією (БО) дослідження проводили 
тільки у стані спокою. 

Таким чином, показники фізичної праце-
здатності (ФР) хворих на ХОЗЛ вірогідно від-
різнялися від показників ФР досліджених кон-
трольної групи, прогресивно погіршуючись 

пропорційно ступеню тяжкості перебігу захво-
рювання. У той же час ПР ФН хворих 1-ї групи в 
цілому відповідав їх належному субмакси-
мальному рівню ФН, достатньому для виконання 
робіт фізично активних професій. 

Всі особи контрольної групи (33 чоловіки) на 
порозі толерантності до ФН досягли макси-
мально допустимого за віком та статтю рівня 
ЧСС. У 1-й групі ЧССмакс досягли - 44 дослід-
жуваних, а в 2-й групі - 35, що склало 88% та 
73,33%, відповідно. У 3-й групі хворих, з тяжким 
ступенем перебігу захворювання, лише 9 дослід-
жених (26,4%) досягли ЧССмакс. У той же час 
серед хворих відповідно групам дослідження під 
час виконання ФН збільшився відсоток осіб, які 
досягли вентиляційної межі (ВM) при значному 
зниженні вентиляційного резерву (BР). Питома 
вага таких пацієнтів серед осіб 1-ї та 2-ї груп 
дослідження становила 14% (6 осіб) і 25,06% (14 
осіб), відповідно, у 3-ій групі дослідження всі 
пацієнти досягли ВM. 

Величина ВР, як основного показника венти-
ляційної реакції на ФН, також суттєво відрізня-
лася при порівнянні у групах хворих на ХОЗЛ. 
Так, у досліджених 1-ї, 2-ї та 3-ї груп спосте-
реження BР був знижений відповідно у 6, 30 і 29 
хворих (11, 60 і 85% спостережень). У контроль-
ній групі дослідження показник ВР був в межах 
норми і становив у середньому 65,8%; у 1-й групі 
він не перевищував 46,1%; в 2-й та 3-й групах 
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складав 29,9±2,1 % та 19,2±2,9 %, відповідно. До 
того ж, на ПР ФН у хворих на ХОЗЛ, про-
порційно ступеню тяжкості перебігу захво-

рювання і на відміну від осіб контрольної групи, 
значно збільшувалися величини показників ХОД 
та ЧД. 

 

Т а б л и ц я  2  

Показники фізичної працездатності хворих на ХОЗЛ у залежності від ступеня тяжкості 
перебігу захворювання (М±m) 

Хворі на ХОЗЛ 

Показники 
Одиниці 
виміру 

Контрольна 
n=33 1 

n=35 
2 

n=53 
3 

n=34 

% НМСК 75 і вище 75 50 35 

Ват 146,41±10,6 135,81±9,8* 109,61±2,3*,** 48,81±5,53*,** 

ПР ФН  

Ват/кг 2,64±0,54 2,35±0,34* 1,43±0,33*,** 0,87±0,21*,** 

ск/хв. 144,50±3,5 142,33±3,57 104,40±4,5*,** 97,50±3,50*,** ЧСС 
на ПР ФН 

% повин 85,66±1,5 82,85±2,5 78,6±2,53*,** 70,32±3,05*,** 

мл/хв. 2117,1±334,0 1246,4±283,0*,** 1218,4±369,2*,** 1046,4±283,0*,** СК 
на ПР ФН 

мл/хв./кг 44,1±0,5 36,1±3,0*,** 20,1±3,3*,** 16,5± 4,1*,** 

КП на ПР ФН мл 11,0±0,5 10,1±0,6* 9,2±0,5*,** 8,1±0,6*,** 

ЧД  
на ПР ФН 

дих./хв. 32,2±1,6 32,9±2,0** 36,1±1,8*,** 43,2±2,1*,** 

ХОД на ПР ФН л/хв. 98,8±2,2 113,4±2,8*,** 90,4±3,7*,** 64,1±3,1*,** 

BР % належ 45,8±2,9 36,1±1,8*,** 29,9±2,1*,** 19,2±2,9*,** 

КВВР на ПР ФН мл/кДж 22,65±2,13 24,17±1,08** 27,98±2,13*,** 48,03±4,37*,** 

Час відновлення 
дихального 
паттерну (t) 

хв. 3,51±0,23 4,21±0,57* 4,51±0,03*,** 5,77±0,13*,** 

П р и м і т к и : * - вірогідно відрізняються при порівнянні з контрольною групою (р0,5); ** - вірогідно відрізняються при порівнянні між 
групами дослідження (р0,5) 

 
Таким чином, у пацієнтів 1-ї групи з легким 

ступенем перебігу ХОЗЛ основними ознаками 
обмеження ФР є досягнення максимального до-
пустимого за віком, статтю та масою тіла па-
цієнта рівня ЧСС. На відміну від цього, дося-
гнення ВM та суттєве зниження BР свідчило про 
вентиляційний тип обмеження ФР у досліджених 
3-ї групи з тяжким ступенем перебігу захворю-
вання. У 2-й групі хворих на ХОЗЛ у більшості 
випадків (76,78% досліджуваних) обмеження ФР 
було змішаного характеру. 

Значні розбіжності у групах дослідження були 
виявлені і за показниками аеробної продук-
тивності (табл. 2). Так, рівень споживання кисню 
СК на ПР ФН у хворих 1-ї групи складав 

36,1±3,0 мл/хв/кг, в 2-й та 3-й групах –20,1±3,3 
мл/хв/кг, та 16,5±4,1 мл/хв/кг, відповідно. Показ-
ник кисневого пульсу (КП) в 1-й групі складав – 
10,1±0,6 мл; в 2-й та 3-й групах – 9,2±0,5 та 
8,1±0,6 мл, відповідно, в той же час величина 
кисневої вартості виконаної роботи збільшу-
валась і становила в 1-й групі – 24,17± 
1,08 мл/кДж; в 2-й та 3-й групах – 27,98±2,13 та 
48,03±2,13 мл/кДж, відповідно. Це, можливо, 
зумовлено тим, що споживання кисню на ПР до 
ФН знижувалося значніше, ніж досягнутий 
рівень ЧСС на ПР ФН.  

Виявлені також суттєві розбіжності між гру-
пами хворих із різним ступенем тяжкості пе-
ребігу ХОЗЛ за показниками ЧСС на ПР ФН, 
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відношення ЧССна ПР ФН до ЧССмакс допустимим 
та часом відновлення дихального паттерну (tвідн) 
(табл 2). Серед хворих відповідно до груп 
дослідження, тобто при прогресуванні тяжкості 
перебігу захворювання та БО, зменшувалась пи-
тома вага пацієнтів, які досягли під час вико-
нання ФН ЧССмакс, у той же час кількість осіб, 
що досягли ВМ, прогресивно зростала. Таким 
чином, основною за значенням причиною, що 
лімітувала виконання ФН у хворих на ХОЗЛ, 
стало значне зниження BR на порозі толе-
рантності ще до досягнення максимально допус-
тимого рівня серцевих скорочень. Ці дані спів-
звучні з поглядом зарубіжних авторів [12, 14] 
відносно пацієнтів із ХОЗЛ, у яких основним 
клінічним критерієм обмеження ФР є задишка, 
що, на їх думку, дає підставу вважати їх пра-
цездатними не в повній мірі. 

Таким чином, якщо реакція дихання у хворих 
на ХОЗЛ при легкому чи помірному ступені 
тяжкості перебігу захворювання навіть при ви-
конанні субмаксимальних рівнів ФН характери-
зується досягненням ХОД на ПР ФН понад 65% 
МВЛ, то такі порушення слід вважати ранніми 
ознаками зниження працездатності. Хворі, які  

досягають вентиляційної межі на порозі толе-
рантності до ФН при ЧСС, максимально допус-
тимій за віком, повинні вважатися обмежено 
працездатними стосовно виконання фізично ак-
тивних робіт. 

ВИСНОВКИ  
1. У хворих із I стадією та легким ступенем 

перебігу ХОЗЛ на порозі толерантності до ФН 
переважають ознаки циркуляторного обмеження 
фізичної працездатності, про що свідчить досяг-
нення максимального допустимого рівня ЧСС.  

2. Зниження вентиляційного резерву або до-
сягнення вентиляційної межі на пороговому рівні 
фізичного навантаження у хворих на ХОЗЛ із 
легким та помірним ступенем тяжкості перебігу 
захворювання є ранньою ознакою зниження ФР 
таких хворих, що повинно бути приводом до 
працевлаштування з обмеженням фізичної актив-
ності для збереження працездатності та запо-
бігання інвалідізації. 

3. У хворих із III стадією та тяжким ступенем 
перебігу ХОЗЛ домінують вентиляційні ознаки 
обмеження фізичної працездатності із знижен-
ням вентиляційного резерву та досягненням вен-
тиляційної межі на пороговому рівні ФН.  
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Резюме. В статье дано описание клинического действия мануальных 
терапевтических техник (релиз, ПИР, кранио-сакральная техника) у 
спортсменов с посттравматическими НМК в зонах смежного крово-
снабжения и вертебрально-базилярной системы. Подтверждена эф-
фективность и безопасность данных техник при лечении последствий 
ЧМТ в виде хронических ишемических НМК, модулированный церебро-
васкулярный эффект на разных стадиях заболевания, что подтвер-
ждает целесообразность максимально раннего применения мануальных 
кранио-сакральных техник в реабилитации спортсменов.  
Summary. In the article the description of clinical action of manual treat-
ment procedures (release, craniosacral technique) in sportsmen with post-
traumatic disturbances of blood circulation (DBC) in the zones of adjacent 
blood supply and vertebral-basilary system are presented. Efficacy and safety 
of the above-mentioned procedures in the treatment of craniocerebral 
traumas consequences in the forms of chronic ischemic DBC, modulated 
cerebrovascular effect at different disease stages is confirmed. This confirms 
expediency of the earliest usage of manual craniosacral procedures in 
rehabilitation of sportsmen.  

Розвиток і впровадження в медичну науку в 
останнє десятиріччя нових технологій мануаль-
ної терапії заклали основу формування принци-
пово нових концепцій патогенезу порушення 
мозкового кровообігу (ПМК), міодистонічних 
(син. міофасціальних (МФС), фіброміалгічних) 
синдромів, вегето-судинних дистонічних синд-
ромів (ВСД) та підхід до їх лікування [2, 4]. 
Визначено, що значущими напрямками в терапії 
посттравматичних розладів є нормалізація гемо-
перфузії головного мозку [3]. Особливо актуаль-
на ця проблема в тих видах спорту, де спортсмен 
зазнає субклінічних черепно-мозкових травм 
(ЧМТ) (бокс, футбол, стрибки в воду) [2]. Ліку-
вання фізіотерапевтичними і фармакологічними 
методами звичайно призводить лише до довго-
тривалої ремісії і зменшення симптоматики. 

Методи мануальної кінезотерапії (МТ) з ме-
тою корекції патобіомеханічних і патофізіоло-
гічних порушень у даній групі спортсменів ви-
користовуються недостатньо, що знижує ефек-
тивність їх реабілітації та підвищення функціо-
нального стану організму. Основна концепція 
мануального впливу – положення нейрофізіології 
про нервово-рефлекторний механізм дії фізичних 
подразників, що відповідає сучасним уявленням 
про системний рівень функціонування та реагу-
вання організму людини на фізичні наван-
таження. 

Метою даної роботи є оцінка ефективності 
лікування із застосуванням краніосакральних 
технік МТ, прояв ПМК, МФС і ВСД у дітей ві-
ком від 12 до 16 років, які займаються травмо-
небезпечними видами спорту та перенесли легку 
форму субклінічної ЧМТ. 

Пацієнти направлялись на мануальне реабілі-
таційне лікування у різні періоди: від 7 днів до 
10 років після травми.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Нами було проведено лікування і спостере-
ження за 26 юними спортсменами різної кваліфі-
кації (футбол, бокс), у яких виявлено МФС і 
ВСД, в основі якого превалює  гостре чи хро-
нічне перенапруження м’язів, що супровод-
жуються больовим синдромом та ущільненням 
м’язової тканини. Больовий синдром у всіх па-
цієнтів виник після ЧМТ. Пацієнти проходили 
попереднє реоенцефалографічне, сонографічне, 
термографічне обстеження та бімікроскопію 
бульбарної кон’юнктиви. Тригерні точки (темпе-
ратурний градієнт більше 0,8 0С) відмічалися в 
трапецієподібних, дельтоподібних, сідничних 
м’язах, флексорах кисті, гомілок, пальців. Їхня 
кількість у одного пацієнта широко варіювалась 
– від 3 до 7. У процесі візуальної діагностики 
визначались різні варіанти статико-кінетичних 
порушень.  
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У ході інструментальних досліджень визнача-
лись різні варіанти статико-кінетичних пору-
шень, зокрема, різні варіанти “краніальної аси-
метрії” (рис. 1), асиметрія м’язового тонусу, ге-
модинамічні, ліквородинамичні порушення, що 
супроводжувалися відповідною клінічною 
картиною (головний біль, порушення коорди-
нації, запаморочення). При бульбарнній бімікро-
скопії (рис. 2) вони візуалізувались порушен-

нями венозного мікроциркуляторного русла (зви-
вистість венул, стаз (застій), дилатація). Рентге-
нологічні зміни у цієї групи хворих були мізер-
ними: незначні ознаки дегенеративно-дистро-
фічних процесів (гіпо- і гіпермобільність ПДС 
С0 – С1, асиметричне положення зуба С2, нерів-
номірність контурів тіл хребців, склероз зами-
кальних пластинок Тh4 – Тh5). 

 

 
                     А                                        Б 

 
Рис. 1. Краніальна асиметрія при магнітно-резонансному дослідженні: 

А – ротаційний варіант, Б – флексійний варіант 

Оцінюючи фонові дослідження, слід зазначи-
ти, що у більшості обстежених було виявлено 
дифузне зниження мозкового кровотоку, як у 
кіркових ділянках, так і в різних регіонах білої 
речовини мозку, переважно в лобних і скроневих 
долях. При цьому зменшення мозкової перфузії 
носило переважно венозний мозаїчний характер, 
що нагадувало субклінічні зміни, як при хро-
нічних ПМК. Зміни ліквородинаміки  носили 
невиразний характер у всіх пацієнтів. У всіх па-
цієнтів відмічались різного ступеня виразності 
порушення вегетативного характеру. 

 

 
Рис. 2. Бульбарна мікроскопія: ознаки 

утрудненого венозного стоку – звивистість судин, 
периваскулярний  набряк судин 

Для реабілітації даної групи спортсменів нами 
застосовувалось комплексне лікування у вигляді 
м’якотканинних і міофасціальних релізових та 
краніо-сакральних технік, ЛФК. Було обрано ме-
тод краніо-сакральної мануальної кінезотерапії, 
оскільки він є природним методом відновлення 
біомеханіки черепа і опорно-рухового апарату 
шляхом впливу на гемоліквородинаміку, систему 
м’язів, зв’язок, швів черепа, суглобів верхнього 
регіону хребта ( рис. 3). 

Нами проводились МТ на черепі за мето-
дикою технік CV4, V-spread. Процедури прово-
дили амбулаторно, двічі-тричі на тиждень, по 5-8 
прийомів на процедуру. Попередньо проводи-
лась техніка релаксації швів черепа за Гіхіним 
[1], деторсії твердої мозкової оболонки за Сатер-
ляндом [7, 8]. Виключалась терапія вазоактив-
ними, ноотропними, антиагрегантними препара-
тами. 

Додатково здійснювався індивідуальний під-
бір прийомів і вправ лікувальної гімнастики для 
релаксації різних м’язових груп (кисті рук, пле-
човий пояс, шия, голова, передпліччя, спина, 
очеревина, таз, стегно, гомілка, стопи) з ураху-
ванням фаз дихання [1, 4]. Обов’язковим етапом 
у процесі лікування було „домашнє завдання”, 
пацієнти навчались застосуванню постізомет-
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ричної релаксації м’язів (ПІР), акупресурному 
впливу на тригерні зони. Тренувальний процес 

проводився в період лікування у звичному 
режимі. 

 

 
 

Рис.3. Краніо-сакральні техніки мануальної кінезотерапії:  
А - чоло-потиличний захват, B – основний захват 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Нами відмічено, що після проведення курсу 
лікування у цих же дітей виявлено зниження 
м’язового гіпертонусу, збільшення ступеня пер-
фузії практично по всіх регіонах, як у кіркових 
відділах, так і в білій речовині мозку. Необхідно 
особливо підкреслити, що виявлення збільшення 
мозкового кровотоку, перш за все, спостері-
галось у найбільш скомпрометованих гіперфузій-
них ділянках. 

Також нами було встановлено, що в зонах із 
вираженим зниженням мозкового кровотоку ефе-
ктивність впливу була вищою – так званий фено-
мен, зворотний обкраданню. Крім того, відмі-
чалась тенденція до згладжування міжрегіо-
нальної асиметрії за рахунок вирівнювання по-
казників в окремих досліджуваних ділянках (мо-
дульований ефект). 

Оцінка динаміки суб’єктивних симптомів за-
хворювання та патобіомеханічних порушень по-
казала, що в тому чи іншому ступені позитивна 
дія лікування з включенням  технік CV4, V-
spread, ПИР спостерігалась у 85,7 % випадків. 
Ускладнень при застосуванні мануальних прийо-
мів не було. 

Співставлення результатів лікування пока-
зало, що найбільший відсоток позитивного впли-
ву спостерігався у пацієнтів із спалахами в зоні 
суміжного кровообігу вертебрально-базилятор-
ної системи – 64,2% випадків; зі спалахами в зоні 
каротидного басейну – у 28,5 % випадків. 

Виявлений клінічний ефект визначався після 
3-4 процедур і в подальшому збільшувався, 

досягаючи максимуму під кінець курсу ліку-
вання, що складався з 6-8 процедур. Відмічено, 
що застосування даної техніки було більш ефек-
тивним у осіб жіночої статі (85,7 %). Клінічний 
ефект виражався в купіруванні больового син-
дрому у м’язах, нормалізації гемоліквородина-
міки на третій – п’ятий день. Це підтверджено 
клінічними і лабораторно-інструментальними 
дослідженнями. Відмічена нормалізація гемолі-
квородинаміки, вегетативного гомеостазу при 
кардіоінтервалографії, показників м’язових тес-
тів. Спортсмени при цьому не припиняли тре-
нувальний процес, що дуже важливо для під-
тримки їхнього рівня підготовки. 

Таким чином, нами відмічено, що застосу-
вання методів мануальної кінезотерапії розши-
рює функціональні можливості організму і знач-
но підвищує якість життя, ефективність реабі-
літації спортсменів після ЧМТ при мінімальних 
фармако-економічних  витратах. 

ВИСНОВКИ 

1. При реабілітації спортсменів із наслідками 
ЧМТ у вигляді ПМК, МФС І ВСД слід ширше 
запроваджувати мануальну кінезотерапію. 

2. Доцільно застосовувати мануальні методи-
ки та використовувати релізові краніо-сакральні 
техніки в ході лікування посттравматичних пору-
шень гемодинаміки у спортсменів травмонебез-
печних видів спорту. 

3. Техніки CV4, V-spread, ПІР ефективні при 
реабілітації спортсменів, побічні ефекти при їх 
застосуванні відсутні. 
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Харківська державна академія фізичної культури 
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Резюме. В статье рассмотрена реакция сердечно-сосудистой системы 
спортсменов на пробы с дополнительными стандартными физическими 
нагрузками при начальных степенях перетренированности. 
Охарактеризованы типы реакций сердечно-сосудистой системы на эти 
нагрузки у обследованного контингента спортсменов. Приведены 
данные о скорости восстановительных процессов после дозированных 
физических нагрузок по величинам индекса Гарвардского степ-теста. 
Summary. The author of the article reviews reacting of a cardiovascular 
system of the sportsmen to tests with additional standard physical loads in 
initial degrees of the overtraining syndrome. The types of reacting of a 
cardiovascular system on these loads in the inspected contingent of sportsmen 
are described. The data on the rate of restoration processes after dosed 
exercise stresses by values of the Harward step-test index are listed. 

Перетренованість - це патологічний стан, що 
розвивається у спортсменів внаслідок хронічного 
фізичного перенапруження, клінічну картину 
якого визначають функціональні порушення в 
центральній нервовій системі [4,10]. 

Деякі автори, застосовуючи етіологічний під-
хід, розподіляють стан перетренованості на ко-
роткостроковий та тривалий [3]. 

1. Короткостроковий стан «перетренованості» 
буває важко відрізнити від нормального відчуття 
втоми, що супроводжує інтенсивну тренувальну 
програму. Однак адекватне відновлення (чи ке-
рування факторами стресу) приводить до під-

вищення стану спортивної підготовки і резуль-
татів. Недостатнє відновлення викликає постійне 
відчуття втоми, часто супроводжуване хворо-
бливим відчуттям у м'язах, необхідністю дода-
вати більше зусиль на тренуванні і зниженням 
результатів тренувань і змагань. 

2. Тривалий стан «перетренованості» може 
розвитися, якщо фактори, що викликають корот-
костроковий стан «перетренованості», продов-
жують мати місце. Іншою причиною виникнення 
цього синдрому може стати нерозуміння (тре-
нером чи спортсменом) причин зниження резуль-
татів, що вони відносять за рахунок недостатньої 
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тренованості. У такій ситуації може відбутися 
серйозний зсув різних психофізіологічних сис-
тем, на відновлення яких можуть знадобитися 
багато тижнів чи місяці відпочинку. 

Існують деякі моделі діяльності, що най-
більше ймовірно викликають синдром «перетре-
нованості». До них належать [3,13,14]: 
 щільний графік змагань чи серій змагань 

без відповідних інтервалів для відновлення; 
 різке збільшення обсягу тренувань і/чи їх-

ньої інтенсивності без поступового нарощу-
вання; 
 використання того самого формату трену-

вання, наприклад, інтервальне тренування, що 
стомлює одну групу чи м'язів одну енергетичну 
систему; 
 збільшення інших життєвих стрес – фак-

торів, таких як недостатній сон чи харчування, 
поїздки (особливо зі зміною годинних поясів) чи 
несприятливі психологічні колізії і т.д. 

Кращий спосіб запобігти синдрому «перетре-
нованості» - уникати використання перерахова-
них вище моделей і забезпечувати адекватне 
відновлення і розмаїтість. 

В основі патогенезу перетренованості лежить 
порушення процесів кіркової нейродинаміки 
аналогічно тому, як це має місце при неврозах 
[7,12]. При неврозі змінюється також функці-
ональний стан нижчерозташованих відділів цен-
тральної нервової системи. При цьому вісце-
ральні розлади, що спостерігаються часто при 
перетренованості, можна розглядати як наслідок 
змін функціонального стану межуточного мозку, 
що регулюють нейрогуморальні процеси в 
організмі і контролюють вегетативні, гормональ-
ні і вісцеральні функції. 

У серцево-судинній системі функціональні 
порушення виявляються в неадекватно великій 
реакції на фізичні навантаження, в уповільненні 
відновного періоду після них і в порушеннях 
ритму серцевої діяльності, і в погіршенні при-
стосованості серцевої діяльності до навантажень 
на витривалість, яка виражається в появі ати-
пових варіантів реакції пульсу й артеріального 
тиску замість колишнього нормотонічного типу 
після 3-минутного бігу на місці в темпі 180 
кроків у 1 хв. [7,10]. 

А.М. Алавердяном із співавторами [12] запро-
поновано виділяти хронічне фізичне перена-
пруження ЦНС (перетренованість) I і II типу. 
При I типі перенапруження ЦНС організм спорт-
смена увесь час знаходиться в стані напруження, 
неощадливого споживання енергії (переваги 
катаболізму над анаболізмом) при недостатній 
швидкості відновних процесів. При II типі пере-

напруження ЦНС внаслідок надлишкових обся-
гів розвиваючої роботи на тлі високого рівня 
розвитку витривалості виникає свого роду пере-
економізація забезпечення м'язової діяльності. У 
результаті при великих фізіологічних можли-
востях і майже повній відсутності патологічних 
симптомів спортсмен стає не здатним розвити 
необхідну швидкість, змінити її на окремих від-
різках дистанції, фінішувати, що і є основною 
ознакою даного стану. 

Існують три варіанти клінічного перебігу хро-
нічного фізичного перенапруження ЦНС [3,15]: 

- перший характеризується тільки неадек-
ватною реакцією на різні фактори, що збурюють 
(фізичне навантаження, ортостаз, вуглеводне на-
вантаження й ін.); 

- другий розглядається як невротична симп-
томатика без змін працездатності; 

- третій варіант виявляється різними пору-
шеннями працездатності. При варіанті III-А є 
відсутнім ріст спортивних результатів, незва-
жаючи на завзяті тренування; при варіанті III-Б 
відзначається дисоціація між спортивною і тесто-
вою працездатністю, порушується їхнє спів-
відношення; при варіанті Ш-В спостерігається 
зниження будь-якої працездатності. 

Між невротичною, дистонічною та іншою 
симптоматикою і ступенем падіння працездат-
ності немає паралелізму. Кожен варіант може зу-
стрічатися в ізольованому вигляді і сполучатися 
з будь-яким іншим. Варіанти III-A і Ш-Б можуть 
бути проявом перенапруження ЦНС II типу. 

Синдром «перетренованості» є комплексним і 
має цілий ряд індивідуальних варіацій. Так, нез-
важаючи на проведені дослідження, ясно, що 
«перетренованість» залишається маловивченим 
синдромом і має потребу в подальших до-
слідженнях. 

Проблема розробляється згідно з темою зве-
деного плану Держкомспорту України на 2001-
2005рр.: «Розробка єдиного інформаційного 
середовища навчання у вищих спортивних нав-
чальних закладах як засіб підвищення ефек-
тивності навчально-тренувального та навчально-
оздоровчого процесу». Шифр теми: 2.1.15. Но-
мер держреєстрації: 0101V006467. Підрозділ: 
«Комплексний підхід до фізичної реабілітації 
хворих із хронічними захворюваннями серцевої, 
дихальної, нервової та опорно-рухової системи з 
використанням сучасних комп’ютерних техно-
логій». 

Мета дослідження: виявити характер реакції 
серцево-судинної системи на стандартні та спе-
цифічні фізичні навантаження при початкових 
ступенях перетренованості у спортсменів. 
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Завдання дослідження: 1.Визначити типи 
реакції з боку серцево-судинної системи на про-
би з додатковими фізичними навантаженнями у 
спортсменів при початкових ступенях пере-
тренованості. 2. Охарактеризувати швидкість 
відновлювальних процесів у спортсменів із по-
чатковими ступенями перетренованості після 
дозованого фізичного навантаження. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проводилися на базі відділення 

медико-біологічного забезпечення збірних ко-
манд та резерву області і відділення функціо-
нальної діагностики Харківського обласного 
лікарсько-фізкультурного диспансеру, медико-
відновлювальних центрів (МВЦ) “Металіст”, 
“Локомотив”. 

У дослідженнях брали участь 143 спортсмени 
ігрових видів спорту 18-27 років, чоловічої статі 
(футбол, баскетбол, волейбол), які мають спорти-
вну кваліфікацію від першого спортивного роз-
ряду до майстра спорту (МС), з яких 53 спорт-
смени мали ознаки першого типу перетре-
нованості - стадії (таблиця). 

 

Т а б л и ц я  

Характеристика обстеженого контингенту 
спортсменів з ознаками перетренованості 

- стадії 

Вид 
спорту 

МС 
КМС (кандидати в  
майстри спорту)  разряд Усього 

Баскетбол 3 6 5 14 

Волейбол 12 4 1 17 

Футбол 11 7 4 22 

Усього 26 17 10 53 

 
Дослідження проводилися на початку під-

готовчого періоду тренування, коли у спорт-
сменів не постерігалося ознак перетренованості, 
а потім в основному (базовому) періоді, коли 
тренувальні навантаження сполучуються зі зма-
гальними і у спортсменів виникали ознаки - 
ступеня перетренованості. 

Для визначення реакції серцево-судинної 
системи на проби з фізичним навантаженням, а 
також швидкості відновлювальних процесів було 
використано такі методи дослідження, як проби з 
додатковими стандартними та специфічними 
фізичними навантаженнями в природних умовах 
тренування [1,2,8], Гарвардський степ-тест за 
загальноприйнятою методикою [10]. Отримані 

дані було оброблено пакетом статистичного 
аналізу Excel – 2000 [9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Зміст проб із додатковими фізичними наван-

таженнями полягає в порівняльній оцінці реакцій 
організму спортсмена на стандартне наван-
таження до та після тренування. Як таке додат-
кове до тренування навантаження може бути 
будь-яке фізичне навантаження, якщо його мож-
ливо дозувати. Реакція організму на нього оціню-
ється звичайно за динамікою показників частоти 
серцевих скорочень (ЧСС) та артеріального тис-
ку (АТ). 

Проба з додатковими фізичними наванта-
женнями застосовується у двох варіантах: з 
неспецифічними та специфічними вправами. 
Проводиться вона перед тренувальним заняттям і 
через 10-20 хвилин після нього. 

Як неспецифічне фізичне навантаження нами 
було застосовано трихвилинний біг (проба Ко-
това-Дьошина). 

Визначають три варіанти реакції на додаткове 
фізичне стандартне неспецифічне навантаження: 

1. Реакція на додаткове стандартне наванта-
ження, яке виконано після достатньо інтенсив-
ного тренування, несуттєво відрізняється від 
реакції на нього до тренування. Можливі тільки 
незначні кількісні розрізнення у зсувах ЧСС, АТ 
та тривалості відновлювання. При цьому в одних 
випадках реакція на фізичне навантаження після 
тренування може бути менш значною (варіант 
1а), в інших – більш значною (варіант 1б), ніж до 
тренування. У цілому перший варіант вказує на 
те, що функціональний стан спортсмена після 
тренування суттєво не змінюється. 

2. При стандартному навантаженні, яке вико-
нується після тренування, зсув ЧСС стає біль-
шим, а підйом максимального АТ меншим, ніж 
до тренування (феномен “ножиць”). Тривалість 
відновлення ЧСС та АТ звичайно збільшується. 
Це може бути пов’язано з недостатньою трено-
ваністю спортсмена або з дуже великою інтен-
сивністю тренувальних навантажень, які викли-
кали значне стомлення. 

3. Реакція характеризується подальшим погір-
шенням пристосованості до додаткового фізич-
ного навантаження. Після тренування “на витри-
валість” з’являється гіпотонічна чи дистонічна 
реакція. Період відновлювання значно уповіль-
нюється. Причиною такого погіршення функціо-
нального стану спортсмена може бути недостат-
ня підготовленість, перевтомлення або надмірне 
навантаження на тренуванні. 

При проведенні функціональної проби з дозо-
ваним фізичним навантаженням (3-хвилинний 
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біг у середньому темпі – проба Котова-Дьошина) 
як неспецифічне стандартне навантаження нами 
було виявлено у 88,6% спортсменів з почат-
ковими ступенями перетренованості атипові ре-
акції серцево-судинної системи, з них: гіперто-
нічні – 32,4%, гіпотонічні – 12,8%, дистонічні – 
27,6%, зі ступінчастим підйомом систолічного 
артеріального тиску – 15,8%, тобто третій ва-
ріант реакції серцево-судинної системі. В інших 
випадках ми спостерігали нормотонічну реакцію 
– 13,4% (перший варіант реакції). На початку 
основного (базового) періоду тренування у цих 
спортсменів, коли ми не спостерігали ознаки 
перетренованості, атипові реакції зустрічалися 
тільки у 4 (7,5%) спортсменів з 53 обстежених (в 
основному, гіпертонічні реакції). 

Як стандартне специфічне додаткове фізичне 
навантаження нами було застосовано біг серіями 
5*30 м з поверненням на старт легким бігом, 
кількість повторень – 3, інтервали відпочинку 
між повторами 2-3 хв. 

Розрізняють чотири варіанти реакції на спе-
цифічне стандартне фізичне навантаження: 

1. Працездатність та пристосованість у кінці 
тренування суттєво не змінюються, що свідчить 
про добрий функціональний стан спортсмена 
(якщо навантаження на заняттях було достатньо 
великим). 

2. При зберіганні працездатності погіршу-
ється адаптація до навантаження з боку серцево-
судинної системи. Така реакція спостерігається у 
спортсменів зі зниженими функціональними 
можливостями організму. Однак вона може бути 
й у тренованих спортсменів після дуже інтен-
сивного фізичного навантаження. 

3. Реакція характеризується зниженням пра-
цездатності та погіршенням адаптації до додат-
кового навантаження з боку серцево-судинної 
системи (гіпертонічна, астенічна реакції, збіль-
шення часу відновлювання та ін.). Така реакція 
спостерігається у нетренованих осіб, а також при 
розвитку перевтомлення. 

4. Працездатність знижується, а адаптація 
серцево-судинної системи не змінюється. Така 
реакція свідчить про зниження функціонального 
стану спортсмена під впливом проведеного 
заняття. Аналіз виконаної роботи дозволяє 
встановити, з чим це пов’язане: з дуже великим 
фізичним навантаженням або з недостатньою 
тренованістю спортсмена. 

При проведенні проби зі специфічними 
стандартними додатковими фізичними наван-
таженнями нами було виявлено у спортсменів із 
початковими ступенями перетренованості у 
68,9% третій варіант реакції серцево-судинної 

системи, у 16,9% - другій варіант реакції, у 
14,2% - перший варіант реакції. На початку ос-
новного (базового) періоду тренування у цих 
спортсменів, коли ми не спостерігали ознаки 
перетренованості, перший варіант реакції сер-
цево-судинної системи спостерігався у 72,5% 
випадків. В інших випадках спостерігався чет-
вертий варіант реакції (27,5%). 

Тобто можливо зробити висновок, що вже при 
початкових ступенях перетренованості у спорт-
сменів з’являються ознаки порушення адапта-
ційних реакцій з боку серцево-судинної системи 
на дозоване фізичне навантаження, що у свою 
чергу викликає зниження як загальної, так і 
спеціальної фізичної працездатності, що нами 
було підтверджено у попередніх працях [11]. 

В основу Гарвардського степ-тесту положено 
таку фізіологічну закономірність, згідно з якою 
тривалість роботи на пульсі 150-170 пошт./хв. та 
швидкість відновлювання ЧСС після виконання 
такого фізичного навантаження достатньо надій-
но характеризують функціональні можливості 
серцево-судинної системи і, як наслідок, рівень 
загальної фізичної працездатності. Нами спорт-
сменам було запропоновано виконання м’язової 
роботи у вигляді сходження на сходинку ви-
сотою 50 см протягом 5 хвилин з частотою 30 
разів за хвилину (120 кроків за хв.). Реєстрація 
ЧСС після виконаної роботи здійснювалася у 
положенні спортсмена сидячи, протягом перших 
30 с починаючи з другої хвилини відновлювання, 
а також на третій та четвертій хвилинах цього 
періоду. Розрахування величини Індексу Гар-
вардського степ-тесту (ІГСТ) здійснювалося за 
формулою: 

 
ІГСТ = t*100/(f1 + f2 + f3)*2 [11], 

 
де t – тривалість реально виконаного фізичного навантаження у 
секундах, f1, f2, f3 – ЧСС на 2-й, 3-й, 4-й хв. відновлювання за 30 с. 

 
Результати проведеного дослідження пред-

ставлено на рисунку. У спортсменів ігрових 
видів спорту ми спостерігали на початку ос-
новного періоду тренування, коли в них не було 
ознак початкових ступенів перетренованості хо-
роші та відмінні показники швидкості відновлю-
вальних процесів: у волейболістів – 92,3±1,8 ум. 
од., у футболістів – 98,4±2,5 ум. од., у баскет-
болістів – 91,6±2,1 ум. од. При появі ознак I-II 
ступеня перетренованості в середині основного 
періоду тренування було визначено наявність 
уповільнення відновлювання функціонального 
стану серцево-судинної системи після дозо-
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ваного фізичного навантаження за даними вели-
чини ІГСТ: у волейболістів – 69,1±1,7 ум. од., у 

футболістів – 72,2±1,9 ум. од., у баскетболістів – 
65,4±1,6 ум.од. (р<0,05). 
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Величина ІГСТ у спортсменів ігрових видів спорту (1 – на початку основного періоду тренування, 

коли не було ознак перетренованості, 2 – середина основного періоду тренування, коли було виявлено 
ознаки початкових ступенів перетренованості) 

 

ВИСНОВКИ 

1. Синдром «перетренованості» - це недос-
татньо чітко визначений комплекс психофізіо-
логічних відповідних реакцій організму на: 1) 
надмірне тренувальне навантаження; 2) занадто 
щільний графік змагань; 3) недостатній час для 
відновлення після інтенсивного робочого наван-
таження чи будь-яке сполучення вищевказаних 
обставин. Цей синдром може збільшуватися ін-
шими стресовими обставинами в житті спорт-
смена, такими як фінансова ситуація чи тиск на 
роботі, соціальні стреси, часті переїзди, недолік 
сну і харчування чи відсутність можливостей для 
відпочинку. 

 
2. Вже при початкових ступенях перетрено-

ваності у спортсменів з’являються ознаки пору-
шення адаптаційних реакцій з боку серцево-
судинної системи на дозоване фізичне наван-
таження, що у свою чергу викликає зниження як 
загальної, так і спеціальної фізичної працездат-
ності, уповільнюються процеси відновлювання 
функціонального стану серцево-судинної систе-
ми після дозованого фізичного навантаження. 

3. Перспективним є подальше вивчення функ-
ціонального стану вегетативної нервової системи 
у спортсменів із початковими ступенями пере-
тренованості. 
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Резюме. Автором рассмотрены основные клинико-морфологические 
проявления дисплазий соединительной ткани со стороны сердечно-
сосудистой системы. Составлена программа физической реабилитации 
для подростков и юношей при поражениях сердечно-сосудистой сис-
темы, обусловленных синдромом, в условиях областного врачебно-физ-
культурного диспансера, дана оценка эффективности предложенной 
программы физической реабилитации. 
Summary. The author considers the basic clinical and morphological 
manifestations of connective tissue dysplasias of cardiovascular system. In 
conditions of the regional medical-sports dispensary the program of a 
physical rehabilitation for teenagers and young men with lesions of car-
diovascular system caused by a set of symptoms was made, the estimation of 
efficiency of the offered program of physical rehabilitation is given. 

Рівень розвитку сучасної генетики та діа-
гностики підвищує можливості для виявлення 
категорії хворих із різними патологічними ста-
нами, порушенням функції серцево-судинної 
системи, які пов’язані переважно з ураженням 
сполучної тканини. Важливість проблеми дис-
плазії сполучної тканини (ДСТ) зумовлена труд-
нощами у правильній оцінці відхилень у функції 
серцево-судинної системи, зумовлених цим син-
дромом, а також необхідністю диференціювати 
порушення, викликані асоційованим патологіч-
ним процесом від власне морфофункціональних 
особливостей серця при ДСТ [3,15]. Незважаючи 
на поліморфність ураження при дисплазії спо-
лучної тканини, головною патологією, яка ско-

рочує термін життя пацієнтів, є кардіовас-
кулярна. 

Проблема розробляється згідно з темою зве-
деного плану Держкомспорту України на 2001-
2005 р.р.: «Розробка єдиного інформаційного се-
редовища навчання у вищих спортивних нав-
чальних закладах як засіб підвищення ефектив-
ності навчально-тренувального та навчально-оз-
доровчого процесу». Шифр теми: 2.1.15. Номер 
держреєстрації: 0101V006467. Підрозділ: «Ком-
плексний підхід до фізичної реабілітації хворих 
із хронічними захворюваннями серцевої, дихаль-
ної, нервової та опорно-рухової системи з вико-
ристанням сучасних комп’ютерних технологій». 

Дисплазія сполучної тканини (ДСТ) – пору-
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шення розвитку сполучної тканини в ембріональ-
ному та постнатальному періодах як результат 
генетично зміненого фібрилогенезу позаклітин-
ного матриксу, яке приводить до розладу гомео-
стазу на тканинному, органному та організ-
мовому рівнях у вигляді порушень вісцеральних 
та локомоторних органів із прогредієнтним 
перебігом. 

Зміни серця при ДСТ – явище суворо детер-
міноване, в генезі якого провідна роль належить 
інтракардіальним факторам, які пов’язані з 
порушенням обміну речовин спадкової та регу-
ляторної природи, екстракардіальним, консти-
туційним та вегетативним розладами, наявністю 
асоційованої патології, особливо бронхоле-
геневої системи, несприятливим екзогенним 
впливом на організм [3,9,12]. Причому вира-
женість патологічних зсувів зумовлена генетич-
ною аномалією будови системи сполучної тка-
нини та її формотвірної функції [1,3,9]. 

Клініко-морфологічні прояви ДСТ з боку 
серцево-судинної системи дуже різноманітні і 
часто визначають прогноз. Звичайно діагносту-
ються анатомічні зміни клапанів серця: дилатація 
фіброзних кілець та пролапси, аномальні хорди, 
розширення аорти та легеневої артерії з подаль-
шим формуванням мішочкової аневризми. Крім 
того, деформації грудної клітки та хребта при-
водять до розвитку різних типів торакодіафраг-
мального серця. Ураження судин проявляється 
аневризматичним розширенням артерій серед-
нього калібру і – дуже часто – варикозним роз-
ширенням вен нижніх кінцівок. 

Одними з частих проявів дисплазії сполучної 
тканини є малі аномалії розвитку серця, яких у 
наш час нараховують близько 14. Основне місце 
серед них займає пролапс мітрального клапану, 
що представляє собою патологічний стан, при 
якому за рахунок слабкості сухожильних хорд у 
час систоли відбувається вибухання (пролабу-
вання) стулок мітрального клапану у порожнину 
лівого передсердя. Частіше він спостерігається в 
осіб, які страждають на астенію. 

Природжений пролапс мітрального клапану 
(первинний) може сполучатись з іншими природ-
женими вадами серця та судин, іншими захво-
рюваннями (наприклад, хворобою Марфана) або 
ж виступати як ізольоване захворювання. 

Додаткові хорди лівого шлуночка найчастіше 
виявляються у вигляді одиничних утворень, які 
поєднують міжшлункову перегородку з вільною 
стінкою лівого шлуночка, але зустрічаються й 
багаточисленні. Їх локалізація у порожнині лі-
вого шлуночка відрізняється різноманітністю: 
удавані хорди можуть з’єднувати між собою 

головки капілярних м’язів або частіше одну з 
головок з вільною стінкою лівого шлуночка, яв-
ляючи собою у суто анатомічному сенсі варіант 
сухожильних трабекул. Відомо, що додаткові 
хорди лівого шлуночка утримують елементи 
провідної системи серця (клітини та волокна 
Пуркін’є). У зв’язку з цим у певних ситуаціях 
вони служать допоміжними провідними шля-
хами і, як наслідок, можуть викликати шлуноч-
кові аритмії, навіть фібриляції шлуночків [9,12]. 

Основним методом діагностики пролапса міт-
рального клапану та додаткових хорд лівого 
шлуночка є ехокардіографія. 

Комплексна реабілітаційна терапія та профі-
лактика при ДСТ включає немедикаментозну 
терапію, дієтотерапію, медикаментозну терапію, 
хірургічну корекцію деформацій опорно-рухо-
вого апарату і грудної клітки, а також внутрішніх 
органів. Підходи до призначення різних сполу-
чень засобів фізичної реабілітації неоднозначні і 
носять розрізнений характер. 

Літературні дані, позитивний досвід роботи 
кабінетів лікувальної фізкультури, відділень реа-
білітації кардіологічних хворих, кардіологічних 
диспансерів свідчать про необхідність комплекс-
ного підходу і впливу різними засобами фізичної 
реабілітації на організм хворих на ДСТ із клі-
ніко-морфологічними проявами ураження серце-
во-судинної системи. 

Мета дослідження: розробити раціональний 
комплексний підхід до фізичної реабілітації хво-
рих з ураженнями серцево-судинної системи, зу-
мовленими дисплазіями сполучної тканини, в 
умовах обласного лікувально-фізкультурного ди-
спансеру, який сприяє уповільненню патоло-
гічного процесу та покращанню якості життя. 

Завдання дослідження: 
1. Вивчити етіопатогенез та клініко-морфоло-

гічні прояви дисплазій сполучної тканини з боку 
серцево-судинної системи, а також основні 
підходи до застосування ЛФК, масажу та інших 
засобів фізичної реабілітації хворих на ДСТ із 
переважним ураженням серцево-судинної систе-
ми за даними сучасної спеціальної літератури. 

2. Розробити методику лікувальної фізичної 
культури для хворих на ДСТ із клініко-мор-
фологічними проявами ураження серцево-судин-
ної системи з використанням лікувальної гімнас-
тики, спеціальних дихальних та коригувальних 
вправ, елементів аутотренінгу, лікувального ма-
сажу у поєднанні з фізіотерапією, психотерапією 
в умовах обласного лікувально-фізкультурного 
диспансеру. 

3. Оцінити ефективність розробленої нами 
програми реабілітації на основі вивчення дина-



 9506/ Том XI / 4 

міки показників, які характеризують функцію 
кардіореспіраторної та вегетативної нервової 
системи. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Дослідження проводилися нами в три етапи. 

На першому етапі було проведено аналіз сучас-
них джерел літератури з проблеми існуючих 
підходів до фізичної реабілітації осіб з клініко-
морфологічними проявами дисплазій сполучної 
тканини переважно з боку серцево-судинної сис-
теми. Були вивчені етіопатогенез, клініка, діаг-
ностика та лікування хворих на ДСТ із клініко-
морфологічними проявами ураження серцево-
судинної системи. 

На другому етапі нами була розроблена про-
грама фізичної реабілітації для осіб із диспла-
зіями сполучної тканини з клініко-морфоло-
гічними проявами ураження серцево-судинної 
системи, яка була застосована у ході нашого 
дослідження. 

Дослідження проводилися в умовах кардіоло-
гічного відділення 28 міської лікарні м. Харкова 
та у відділенні реабілітації Харківського об-
ласного лікарсько-фізкультурного диспансеру з 
вересня 2003 року по листопад 2004 року. Під 
нашим наглядом знаходилося 55 хворих чо-
ловічої статі у віці від 14 до 21 року з клініко-
морфологічними проявами ураження серцево-су-
динної системи при ДСТ, які були довільно 
розділені на дві контрольні групи (15 хворих у 
віці 14-17 років – КГ 1, 10 хворих у віці 18-21 
року – КГ 2) і дві основні групи, які складали 15 
хворих у віці 14-17 років (ОГ 1) та 11 хворих у 
віці 18-21 року (ОГ 2). Усі хворі знаходилися на 
амбулаторному етапі лікування і на щадно-
тренувальному руховому режимі. 

Первинне обстеження проводилося нами у 
перші два дні при надходженні хворих у реа-
білітаційне відділення обласного лікувально-
фізкультурного диспансеру та кардіологічне 
відділення 28 міської лікарні, повторне – у кінці 
курсу лікування. 

На цьому ж етапі дослідження в роботу від-
ділення реабілітації обласного лікарсько-фіз-
культурного диспансеру та 28 міської лікарні 
була впроваджена розроблена нами програма 
фізичної реабілітації, яка включала дихальну 
гімнастику, лікувальну гімнастику зі спеці-
альними дихальними та коригувальними ми 
вправами, вправами динамічного та статичного 
характеру, елементами аутотренінгу, масаж, фі-
зіотерапію, психотерапію. За цією програмою 
займалися хворі двох основних груп. Пацієнти 
двох контрольних груп займалися за програмою 
фізичної реабілітації, яка застосовувалася до 

хворих на ДСТ з клініко-морфологічними проя-
вами ураження серцево-судинної системи у ви-
щезгаданих лікувальних закладах. Ця програма 
включала використання засобів фізичної реа-
білітації – ЛФК, масажу, фізіотерапевтичних та 
психотерапевтичних процедур за загальноприй-
нятою методикою при цій патології [4, 5, 10, 11, 
14]. 

На третьому етапі дослідження була прове-
дена статистична обробка та порівняльний аналіз 
одержаних даних функціонального стану кардіо-
респіраторної та вегетативної нервової системи. 
Одержані дані були оброблені за допомогою па-
кета статистичного аналізу Excel 2000 [8]. 

Для вирішення поставлених завдань і оцінки 
ефективності розробленої та запропонованої про-
грами фізичної реабілітації нами були застосо-
вані наступні методи дослідження: вивчення та 
аналіз спеціальної літератури, вивчення даних 
медичних карт, клінічні методи, інструментальні 
методи (пульсометрія, артеріальна тонометрія, 
кистьова динамометрія, метод лінійних вимірів, 
вивчення сили м’язів тулуба, спірометрія 
(спірометр сухий портативний, паспорт 
640829.2.893.001 ПС), ехокардіографія (ULTIMA 
SE, Україна), спірографія (SPIROLAB, Україна), 
рентгенографія), лабораторні методи (клінічний 
аналіз крові), функціональні проби (проба Мар-
тіне-Кушелевського, гіпоксичні проби), лікар-
сько-педагогічні спостереження у процесі занять 
ЛФК. Усі методи дослідження було застосовано 
за загальноприйнятою методикою [2,7,9]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі обстеженого контингенту були 

виявлені такі клініко-морфологічні прояви ДСТ з 
боку серцево-судинної системи (табл.). 

При клінічному обстеженні пацієнтів основ-
ними суб'єктивними проявами були: різноманітні 
болі у грудній клітці, підвищена втома, серце-
биття, «незадоволеність вдихом», головний біль, 
дратівливість та інші ознаки, які свідчать про 
виражену вегетативну дисфункцію та психічну 
астенізацію. У 85% обстежених пацієнтів мали 
місце ознаки вегетативної дистонії: тахікардія, 
пітливість, змінений дермографізм, дисрегуля-
торний тип результатів проб із фізичним наван-
таженням, що пов’язано з посиленням симпа-
тичної регуляції. 

При оцінці показників функції зовнішнього 
дихання, відмічаючи надмірну вентиляцію у спо-
кої при скелетних змінах, ми спостерігали 
прогресуюче підвищення величини хвилинного 
об’єму дихання (ХОД) по мірі збільшення де-
формації хребта і грудної клітки та приєднання 
бронхолегеневих уражень, що підтверджує дані, 
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отримані деякими авторами [6,13]. Величини 
життєвої ємності легень (ЖЄЛ) при первинному 
обстеженні у хворих на ДСТ достовірно не від-
різнялись від середніх показників здорових осіб 
порівняльного віку. Величина максимальної 
вентиляції легень (МВЛ) у хворих на ДСТ у всіх 

групах обстежених пацієнтів була достовірно 
знижена у порівнянні з показниками здорових 
осіб. При порівнянні показників ЖЄЛ та МВЛ 
контрольних та основних груп за віком між 
собою відмічене достовірне підвищення їх у 
хворих на ДСТ другої вікової групи (18-21 рік). 

 

Т а б л и ц я   

Клініко-морфологічні прояви дисплазії сполучної тканини з боку серцево-судинної 
системи в обстеженого контингенту хворих (кількість осіб та %) 

Вік хворих 

14-17 років 18-21 рік 
Ураження серцево-судинної 

системи при ДСТ 

КГ 1 ОГ 1 КГ 2 ОГ 2 

Усього 
Усього з даної 

нозології 

Пролапс мітрального клапану 
I ст. 
II ст. 

 
15/100 

- 

 
15/100 

- 

 
10/83,33 
1/8,33 

 
11/84,61 
1/7,69 

 
51/92,72 
2/3,63 

53/98,14 

Пролапс трикуспідального 
клапану I ст. 

- 1/6,66 - 1/7,69 2/3,63 2/3,63 

Додаткові хорди у лівому 
шлуночку 

3/20 4/26,66 3/25 3/23,07 13/23,63 13/23,63 

Аневризма черевного відділу 
аорти 

- - - 1/7,69 1/1,81 1/1,81 

Мітральна регургітація 
I ст. 
II ст. 

 
2/13,33 

- 

 
3/20 

1/6,66 

 
3/25 

- 

 
3/23,07 
1/7,69 

 
11/20 
2/3,63 

13/23,63 

Трикуспідальна регургітація I ст. 1/6,66 2/13,33 - 1/7,69 4/7,27 4/7,27 

Екстрасистолія, бігіменія 6/40 7/46,66 1/8,33 1/7,69 15/27,27 15/27,27 

Диспластична кардіоміопатія 3/20 3/20 3/25 3/23,07 12/21,81 12/21,81 

Серцева недостатність 
I ст. 
IIА ст. 

 
6/40 

- 

 
6/40 

- 

 
3/25 

- 

 
3/23,07 
1/7,69 

 
18/32,72 
1/1,81 

19/3,41 

Вегето-судинна дистонія 2/13,33 3/20 3/25 4/30,76 12/21,81 12/21,81 

 
При повторному обстеженні при оцінці стану 

функції зовнішнього дихання нами виявлено 
наступну динаміку величин показників. У 51% 
хворих КГ 1 і у 67,5% хворих ОГ 1, а також у 
62% хворих КГ 2 і у 71,8% хворих ОГ 2 
відмічалося достовірне зниження величини час-
тоти дихання (ЧД), підвищення глибини дихання 
(дихального обсягу – ДО), максимальної швид-
кості видиху. У 32,5% хворих ОГ 2 зберігалися 
підвищеними величини ДО, ХОД, споживання 
кисню (СО2), що свідчило про необхідність 
включення спеціальних дихальних вправ у 
комплекс лікувальної гімнастики (ЛГ). Однак 
відмічалася достовірна позитивна динаміка в 
обох основних групах показників у пробі Генчі, 
величини яких були вищі, ніж у здорових осіб 
порівняльного віку. Величина часу затримки 
дихання на вдиху достовірно не відрізнялася від 

показників хворих контрольних груп. 
Оцінюючи дані електрокардіографії (ЕКГ) 

при первинному обстеженні хворих на ДСТ, 
нами були виявлені зміни, які свідчили про 
порушення автоматизму, провідності, 
збудження, скорочуваності серцевого м’язу. При 
повторному обстеженні відмічається перевага 
синусового ритму у хворих КГ 1 у 56% і у 
хворих ОГ 1 у 69,2% випадків, та у хворих КГ 2 у 
52% випадків і у хворих ОГ 1 у 63% випадків. 

Первинне обстеження та вивчення стану 
регуляції вегетативної нервової системи виявило 
у всіх групах пацієнтів перевагу симпатичного 
відділу. При повторному обстеженні і за даними 
дослідження дермографізму ми відмітили у 37% 
випадків у КГ 1 і 51% випадків у ОГ 1, а також у 
45% випадків у КГ 2 та у 64% випадків ОГ 2 
урівноважений стан симпатичного та пара-
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симпатичного відділів вегетативної нервової сис-
теми, тобто явища ейтонії. 

При проведенні функціональної проби Мар-
тіне-Кушелевського (20 присідань на 30 с) при 
первинному обстеженні у всіх хворих на ДСТ 
нами були відмічені явища порушення еконо-
мізації діяльності серцево-судинної системи на 
дозоване фізичне навантаження, які передба-
чувано свідчать про перевантаження серця, упо-
вільнення часу відновлювання частоти серцевих 
скорочень (ЧСС) та артеріального тиску (АТ). 
При повторному обстеженні хворих на ДСТ із 
клініко-морфологічними проявами ураження 
серцево-судинної системи у першій віковій групі 
було виявлено в КГ 1 у 67% добра оцінка, у 33% 
- задовільна. У ОГ 1 у 85% випадків спостері-
галася добра оцінка і в 15% - задовільна після 
проби з дозованим фізичним навантаженням. У 
другій віковій групі в КГ 2 – у 65% - добра 
оцінка і в 35% - задовільна та в ОГ 2 у 77% - 
добра оцінка і у 23% - задовільна. 

Вміст еритроцитів та гемоглобіну та показни-
ки клінічного аналізу сечі у обстеженого кон-
тингенту достовірно не відрізнялися при первин-
ному та повторному обстеженні у всіх вікових 
групах. 

Таким чином, запропонована нами програма 
фізичної реабілітації для хворих на ДСТ із клі-
ніко-морфологічними проявами ураження серце-
во-судинної системи була ефективною, дала 
можливість покращити та наблизити показники 
дихальної та серцево-судинної систем хворих на 
ДСТ до середніх величин показників здорових 
осіб відповідного віку та статі; подолати явища 
гіподинамії, адаптувати кардіореспіраторну сис-
тему хворих до дозованих фізичних наван-
тажень, покращити діяльність вегетативної нер-
вової системи. 

ВИСНОВКИ 
1. Зміни з боку серцево-судинної системи при 

ДСТ – явище суворо детерміноване, в генезі 
якого провідна роль належить інтракардіальним 
факторам, які пов’язані з порушенням обміну 

речовин спадкової та регуляторної природи, 
екстракардіальним конституційним та вегета-
тивним розладом, наявністю асоційованої пато-
логії, особливо бронхолегеневої системи, нес-
приятливим екзогенним впливам на організм. 
Причому вираженість патологічних зсувів зумов-
лена генетичною аномалією будови сполучної 
тканини та її формотвірної функції. 

2. Згідно з сучасними підходами до реабіліта-
ційної терапії та профілактики при ДСТ, вони 
повинні бути комплексними та включати дієто-
терапію, медикаментозну терапію, хірургічну ко-
рекцію деформацій опорно-рухового апарату та 
грудної клітки, внутрішніх органів, застосування 
засобів фізичної реабілітації, де пріоритет повин-
ні мати лікувальна фізична культура, масаж, фі-
зіотерапія. 

3. Розроблена нами методика лікувальної 
фізичної культури для хворих на ДСТ із клініко-
морфологічними проявами ураження серцево-
судинної системи з використанням лікувальної 
гімнастики, спеціальних дихальних і коригу-
вальних вправ, елементів аутотренінгу, лікуваль-
ного масажу у поєднанні з фізіотерапією, пси-
хотерапією була ефективною, дозволила набли-
зити величини показників дихальної та серцево-
судинної системи хворих на ДСТ до середніх 
величин показників здорових осіб відповідного 
віку і статі, подолати явища гіподинамії, адап-
тувати кардіореспіраторну систему хворих до 
дозованих фізичних навантажень, покращити 
діяльність вегетативної нервової системи. 

4. Критеріями ефективності запропонованої 
програми фізичної реабілітації є росто-вагові 
показники, величини динамометрії, показники 
ЕКГ та ехокардіографії, вивчення величини ЧСС, 
АТ (СТ, ДТ, ПТ) та їх динаміки і часу від-
новлювання після дозованого фізичного наван-
таження, величини ЧД, ДО, ХОД, МВЛ, спожи-
вання кисню, показники гіпоксичних проб, орто- 
та кліностатичної проби, вивчення дермогра-
фізму. 
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Резюме. Целью исследования было изучение особенностей течения 
гипертонической болезни на основании показателей суточного мони-
торирования артериального давления и вариабельности сердечного 
ритма у женщин в перименопаузе с гипертонической болезнью и кли-
мактерическим синдромом средней и тяжелой степени. По данным 
суточного мониторирования артериального давления, у данного кон-
тингента больных имеются особенности течения основного заболе-
вания, характеризующиеся повышением вариабельности артериального 
давления на протяжении всех периодов суток, возрастанием величины 
утреннего подъема артериального давления, более высокой частотой 
нарушений циркадного ритма. Анализ спектральных показателей вариа-
бельности сердечного ритма показал, что у женщин с гипертонической 
болезнью и климактерическим синдромом средней и тяжелой степени 
имеют место значительное снижение показателей общего тонуса 
вегетативной нервной системы и выраженная симпатикотония на 
фоне недостаточности парасимпатических влияний. 
Summary. The aim of the research was to study the features of arterial 
hypertension on the basis of indices of ambulatory blood pressure monitoring 
and heart rate variability in perimenopausal women with arterial hyper-
tension and climacteric syndrome of middle and severe degree. By the data of 
ambulatory blood pressure monitoring this contingent of patients is cha-
racterized by the increase of variability of arterial pressure during all day 
periods, increase of arterial pressure in the morning, higher frequency of 
violation of circadian rhythm. The analysis of spectral components of heart 
rate variability showed, that women with arterial hypertension and cli-
macteric syndrome of middle and severe degree are characterized by the 
considerable decline of indices of autonomic balance of the vegetative ner-
vous system and expressed sympathicotonia on a background of vagal 
interaction insufficiency. 
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В Україні, як і в усьому світі, серед захво-
рювань серцево-судинної системи одне з перших 
місць займає артеріальна гіпертензія (АГ), час-
тота якої зростає серед жінок перименопа-
узального періоду [2,8]. Серед хворіючих на АГ 
жінки в період перименопаузи становлять 50%, а 
в старшій віковій групі – 80%. У дослідженні 
MONIKA встановлено, що у Європі частота АГ у 
жінок 35-60 років збільшилась з 13,1 до 36,2% 
[13]. За даними різних авторів, виникнення АГ у 
жінок перименопаузального періоду в 40-80% 
випадків поєднується з клімактеричним синдро-
мом (КС), причому спостерігається взаємопо-
силення цих станів [10]. 

Із клінічної точки зору виділення перимено-
паузи вкрай важливе, оскільки цей період ха-
рактеризується фізіологічними змінами, які 
виражаються припиненням дітородної функції, а 
потім і менструальної [4]. У перименопаузі ве-
лика кількість жінок скаржаться на вазомоторні, 
ендокринно-обмінні і нервово-психічні порушен-
ня, що є складовими клінічного симптомоком-
плексу КС. Виникаюча у перименопаузальному 
періоді АГ належить до ранніх проявів КС, але, у 
свою чергу, КС призводить до погіршення пе-
ребігу соматичних захворювань, у т.ч. гіперто-
нічної хвороби (ГХ). За даними літератури, у 
хворих на ГХ набагато частіше зустрічається КС 
середнього і тяжкого ступеня [2]. Як наслідок 
порушення ендокринного балансу в організмі 
жінки перименопаузального періоду виникає аб-
домінальне ожиріння, яке характеризується 
швидким зростанням маси тіла за короткий час 
(6-8 міс.), що є складовим компонентом мета-
болічного синдрому (дефіцит естрогенів спри-
чиняє зміни ліпідного профілю, перерозподіл 
жирової тканини за андроїдним типом у жінок та 
інсулінорезістентність). [3,11,14]. Таким чином, 
перебіг ГХ у жінок перименопаузального періо-
ду змінюється під впливом дисгормональних 
порушень, які також потребують корекції [1,12]. 

Не викликає сумнівів, що метод добового 
моніторування артеріального тиску (ДМАТ) доз-
воляє отримати більшу діагностичну інформацію 
у порівнянні з традиційним способом вимірю-
вання АТ, а отже, і більш точно прогнозувати 
серцево-судинні ускладнення і оцінити ефектив-
ність антигіпертензивної терапії. Аналіз добо-
вого профілю АТ дозволяє визначити не тільки 
середні 24-годинні значення АТ, але й такі 
показники, як варіабельність АТ, "навантаження 
тиском", добовий індекс. Даний метод обсте-
ження є найбільш інформативним в прогно-
зуванні розвитку змін в органах-мішенях [5].  

Оцінка варіабельності серцевого ритму (ВСР) 
дає уявлення про стан вегетативної нервової 
регуляції серця та дозволяє оцінити вплив на 
синусовий вузол серця різних відділів веге-
тативної нервової системи – симпатичного і па-
расимпатичного, і також дає можливість оцінити 
вплив антигіпертензивних засобів та обрати 
програму оптимальної терапії [6,9]. Дослідження 
ВСР, що проводилися у хворих з АГ у пост-
менопаузі, показали, що на всіх етапах розвитку 
захворювання має місце дисбаланс вегетативної 
регуляції системи.  

Метою дослідження є вивчення особливостей 
перебігу гіпертонічної хвороби за даними 
добового моніторування артеріального тиску і 
варіабельності серцевого ритму у жінок у пери-
менопаузі з гіпертонічною хворобою та кліма-
ктеричним синдромом середнього і тяжкого сту-
пеня. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЯ 

З 85 жінок, хворих на ГХ II ст. у пери-
менопаузі, виділили групу дослідження з проя-
вами КС середнього та тяжкого ступеня (перша 
група - 61 пацієнтка) та групу зі стабільним пе-
ребігом ГХ II ст. без проявів КС (друга група - 20 
пацієнток). Середній вік хворих першої групи 
дослідження становив 49,8±1,8 року, другої – 
50,2±1,6 року, тобто групи дослідження були 
відповідні за віком. За даними анамнезу хвороби 
виявлено, що тривалість ГХ у обстежених 
хворих першої групи дослідження становила 
14,1±3,8 року, другої групи – 14,1±3,3 року.  

Хворі у групах дослідження були порівнянні 
за віком та клініко-функціональними парамет-
рами. Протокол дослідження передбачав ком-
плексне обстеження при первинному медичному 
огляді пацієнтів: збір скарг хворих, анамнезу 
захворювання, анамнезу життя, об’єктивне до-
слідження, двократні виміри АТ на обох руках, 
обов’язкові лабораторні та інструментальні до-
слідження за загальноприйнятим протоколом для 
хворих кардіологічного профілю [6]. Для оцінки 
ефективності лікування проводили добове моні-
торування АТ (ДМАТ) за допомогою апаратів 
"CardioTens-01" та "АВРМ-02" (Meditech, Угор-
щина) в автоматичному режимі в умовах віль-
ного рухового режиму за загальноприйнятою 
методикою. Нормальні показники спектрального 
аналізу ВСР були взяті за даними J.T. Bigger et 
al., згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів і Північноамериканського то-
вариства з електростимуляції та електрофізіо-
логії [9]: ТР 3466±1018 мсек2, LF 1170±416 мсек2, 
НF 975±203 мсек2, LF/HF 1,5-2,0. 
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При аналізі ДМАТ вихідні показники добо-
вого профілю АТ у хворих всіх груп із ГХ до 
лікування мали подібний характер відносно 
норми, тобто параметри САТ і ДАТ за добу, день 
і ніч, а також показники «навантаження тиском» 
були вищими за нормальні значення. У жінок 
першої групи дослідження САТ за добу складав 
150,9±15,4 мм рт.ст., за день – 156,4±14,6 мм 
рт.ст., за ніч – 138,8±18,9 мм рт.ст., у хворих дру-
гої групи, відповідно, 146,5±8,8мм рт.ст., 
150,7±7,8 мм рт.ст., 137,5±12,0 мм рт.ст.. Зна-
чення ДАТ у жінок першої групи дослідження 
складали за добу 91,112,1мм рт.ст., за день 
76,214,1мм рт.ст., за ніч – 11,5±7,2 мм рт.ст., у 

хворих другої групи, відповідно, 88,09,8 мм 
рт.ст., 91,910,7 мм рт.ст., 78,99,7 мм рт.ст.. 
При порівнянні між групами вірогідної різниці 
між САТ і ДАТ за добу, день і ніч виявлено не 
було. Звертало на себе увагу, що у пацієнток з 
ГХ першої групи дослідження до лікування 
варіабельність САТ за добу, день і ніч, а також 
добові показники варіабельності ДАТ були біль-
шими за нормальні значення, що свідчило про 
надмірні коливання АТ протягом доби, на від-
міну від хворих другої групи, де параметри ва-
ріабельності САТ і ДАТ знаходились у межах 
встановленої норми (табл.1).  

 

Т а б л и ц я  1  

Аналіз показників добового моніторування артеріального тиску у пацієнтів груп 
дослідження (M±m) 

Групи дослідження 

Показник Норма 
I-А 

(п=32) 
I-Б 

(п=33) 
II 

(п=20) 

Вар САТ доба, мм.рт.ст 15,2 20,5±4,2* 19,8±2,7* 13,1±1,2 

Вар САТ день, мм.рт.ст 15,5 19,1±5,0* 18,4±3,1* 12,3±1,5 

Вар САТ ніч, мм.рт.ст 14,8 15,2±6,1* 16,9±6,4* 10,1±2,8 

Вар ДАТ доба, мм.рт.ст 12,3 14,0±3,0* 14,1±2,3* 11,0±1,9 

Вар ДАТ день, мм.рт.ст 13,3 13,1±2,9* 12,5±2,4* 10,0±1,7 

Вар ДАТ ніч, мм.рт.ст 11,3 10,2±3,5 11,1±4,2 7,9±2,9 

П р и м і т к и :  Вірогідність різниці між показниками першої та другої груп p<0,001 позначена * 

 
Аналіз добового профілю АТ у пацієнток груп 

дослідження представлений на табл. 2. Слід від-
мітити, що у жінок першої групи переважали 
патологічні циркадні ритми, на відміну від 
хворих другої групи, у яких переважаючим ва-
ріантом добового профілю АТ був “dipper”. 

Т а б л и ц я  2  

Аналіз показників добового профілю 
артеріального тиску у пацієнтів груп 

дослідження 

Групи дослідження 

перша група (п=61) друга група (п=20) 
Тип добового 
профілю АТ 

абс. кількість % абс. кількість % 

"dipper" 25 41,0 12 60 

"non-dipper" 14 23,0 8 40 

"hyper-dipper" 16 26,2 - - 

"night-peaker" 6 9,8 - - 

Звертало на себе увагу, що величина ран-
кового підйому САТ до лікування у жінок пер-
шої групи дослідження з ГХ та КС перевищувала 
нормальні значення і складала 66,322,0 мм 
рт.ст., що є свідченням обтяження перебігу ГХ 
КС середнього і тяжкого ступеня, а також фак-
тором ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень. У жінок другої групи цей показник 
був у межах нормальних значень (43,111,1 мм 
рт.ст.). 

При аналізі вихідних показників ВСР пара-
метри спектрального аналізу у хворих всіх груп 
до лікування мали подібний характер відносно 
норми, тобто були нижчими за межі серед-
ньонормальних значень, але при порівнянні по-
казників між групами дослідження були вста-
новлені певні відмінності. За даними спектраль-
ного аналізу ВСР виявили, що у жінок першої 
групи дослідження до лікування стан веге-
тативної регуляції діяльності організму характе-
ризувався більш значним зниженням показників 
загального тонусу ВНС, що, можливо, є свід-
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ченням виснаження компенсаторних механізмів 
внаслідок обтяження перебігу ГХ КС середнього 
і тяжкого ступеня, вираженим переважанням 
симпатичного відділу, недостатністю парасим-
патичних впливів (табл. 3). У жінок другої групи 

з ГХ без проявів КС спостерігали помірне зни-
ження параметрів загального тонусу ВНС та 
наявність симпатикотонії протягом усіх періодів 
доби, але менш виражене у порівнянні з жінками 
першої групи.  

 

Т а б л и ц я  3  

Аналіз показників спектрального аналізу варіабельності серцевого ритму у пацієнтів 
груп дослідження (M±m) 

Показник Перша група (п=61) Друга група (п=20) 

доба 

LF, мсек2 387,1±85,9** 590,7±181,1 

HF, мсек2 160,3±47,6* 305,2±88,2 

LF/HF 2,6±1,1 2,4±1,2 

TP, мсек2 1768,4±523,7** 3135,6±921,5 

день 

LF, мсек2 340,6±104,4* 516,3±129,4 

HF, мсек2 112,6±46,2* 204,3±88,6 

LF/HF 3,6±1,2 2,9±1,0 

TP, мсек2 1594,5±464,5** 2851,4±954,2 
ніч 

LF, мсек2 493,0±260,7* 806,9±437,5 

HF, мсек2 268,2±160,7* 501,4±279,8 

LF/HF 2,1±1,0 1,8±0,8 

TP, мсек2 2037,5±634,2* 3528,5±1066,9 

П р и м і т к и :  Вірогідність різниці між показниками першої та другої груп p<0,01 позначена *.  Вірогідність різниці між показниками 
першої та другої груп p<0,001 позначена *. 

 

ВИСНОВКИ 

1. Наявність клімактеричного синдрому се-
реднього і тяжкого ступеня суттєво погіршує пе-
ребіг гіпертонічної хвороби у жінок, що, за 
даними добового моніторування артеріального 
тиску, у порівнянні до жінок із гіпертонічною 
хворобою без проявів клімактеричного синдрому 
проявляється підвищенням варіабельності систо-
лічного і діастолічного артеріального тиску про-
тягом доби та денного періоду, вираженим під-
вищенням показників "навантаження тиском" за 
добу, день і ніч, а також підвищенням величини 
ранкового підйому систолічного артеріального 
тиску, що призводить до підвищення ризику 
розвитку ускладнень з боку серцево-судинної 
системи. 

 

 

 
2. Клімактеричний синдром середнього і тяж-

кого ступеня є фактором, який спричиняє більш 
тяжкі порушення циркадного ритму артеріаль-
ного тиску у жінок із гіпертонічною хворобою у 
порівнянні до хворих без проявів клімактерич-
ного синдрому. 

3. За даними аналізу варіабельності серцевого 
ритму, контингент хворих із гіпертонічною хво-
робою і клімактеричним синдромом середнього і 
тяжкого ступеня характеризується значним зни-
женням показників загального тонусу ВНС, не-
достатністю парасимпатичних впливів та вира-
женою симпатикотонією. 
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Резюме. Результаты мониторинга качества воды в местах водополь-
зования р. Днепр Ленинского района г. Днепропетровска подтвердили ее 
неудовлетворительное качество по показателям загрязнения микро-
организмами и органическими веществами. Неудовлетворительно, из-за 
отсутствия достаточного финансирования, выполняются экологи-
ческие региональные и местные целевые программы, которые имели 
целью решение проблемы загрязнения р. Днепр. Программный подход, 
при котором четко определяются источники финансирования, инди-
каторы выполнения программ, ожидаемые результаты и т.п., является 
эффективным подходом для управления проблемами санитарно-эпиде-
мической ситуации. Считается целесообразным рассмотреть вопрос 
проведения государственной санитарно-эпидемиологической экспер-
тизы целевых региональных и местных программ, как одной из функций 
и инструмента влияния на санитарно-эпидемическую ситуацию. 
Summary. Results of monitoring of water quality in the places of water 
consumption of the Dnepr river, Leninsky district, Dnepropetrovsk confirmed 
its unsatisfactory quality by the indices of contamination with microorganisms 
and organic substances. Due to the lack of the sufficient financing, the 
ecological regional and target programs aimed at solving the problems of the 
river Dnepr contamination are executed. Unsatisfactorily programme ap-
proach, which clearly defines financing sources, programs control, expected 
results, etc. is an effective one to manage the problems of sanitary-epidemic 
situation. It is considered expedient to consider the question of conducting 
state sanitary-epidemiologic expertise of target regional and local programs 
as one of the functions and instrument of influence on a sanitary-epidemic 
situation. 

Державна санітарно-епідеміологічна служба 
Ленінського району м. Дніпропетровська здійс-
нює нагляд за виконанням санітарного законо-
давства в районі із населенням 160 тис. осіб та 
площею 8070 га. Район розташований на пра-
вому березі р. Дніпро, прибережна зона у межах 
району має довжину понад 15 км.  

Пріоритет та актуальність нагляду за сані-
тарно-гігієнічним станом води р. Дніпро зумов-
лені її гігієнічним та епідемічним значенням як 
джерела питного водопостачання та місць рекре-
аційного водокористування населення м. Дніпро-
петровська [2, 6]. 

У районі нараховується понад 200 підпри-
ємств - забруднювачів довкілля, що формують 
незадовільну санітарно-гігієнічну ситуацію у 
місті і районі.  

Найбільшими джерелами забруднення дов-
кілля, зокрема води р. Дніпро, у районі є Дніпро-
петровський металургійний завод ім. Петров-

ського, «Дніпроважмаш», «Дніпрококс», «Дні-
пропетровський трубний завод», «Дніпропет-
ровський лакофарбовий завод», НПК «Електро-
возобудування».  

Забруднення р. Дніпро відбувається неочище-
ними стічними водами (щорічно більш ніж 100,5 
млн.м3) промислових підприємств і через по-
верхневий стік з території населених пунктів Ле-
нінського району та виробничих майданчиків.  

Основними забруднювачами Дніпровського 
водоймища є завислі речовини, нафтопродукти 
та залізо, які надходять із стічними водами про-
мислових підприємств району по 2 випускам 
вище за течією місць рекреаційного водокорис-
тування (табл. 1).  

Відзначене в наведених даних зменшення 
кількості надходження забруднюючих речовин у 
р. Дніпро пояснюється зниженням обсягів ви-
робництва і відповідним зменшенням водоспо-
живання на підприємствах району. В той же час 
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санітарно-гігієнічні показники води р. Дніпро у 
місцях водокористування залишаються незадо-
вільними (табл. 2). 

Т а б л и ц я  1  

Динаміка забруднень Дніпровського 
водоймища із стічними водами 

Роки 

Забруднювачі 

2003 2004 2005 

Завислі речовини (тонн) 262,5 253,5 167,0 

Нафтопродукти (тонн) 11,2 10,4 8,4 

Залізо (тонн) 5,5 9,2 9,2 

 
Наведені в таблиці дані моніторингу якості 

води в місцях водокористування р. Дніпро свід-
чать про її мікробне забруднення, що підтверд-
жується перевищенням нормативу  показника  по  

БУО (у 2-18 разів) та індексу ЛКП (у 1,2-2,6 
раза). Про забруднення води органічними речо-
винами свідчать незадовільні санітарно-хімічні 
показники якості води (перевищення БСК в 1,2 – 
2,6 раза, а ХСК відповідно у 2,1 – 2,6 раза). 

Таким чином, дані моніторингу якості води р. 
Дніпро (2003-2005 рр.), який проведений сані-
тарно-епідеміологічною службою, показали, що 
якість дніпровської води на всьому протязі ріки в 
межах району відповідає 2-3 класу поверхневих 
водойм згідно з ГОСТ 2761-84 [3] та харак-
теризується помірним ступенем забруднення 
відповідно СанПиН4630-88 [14]. Лімітуючими 
показниками якості води р. Дніпро в межах 
району є органічні речовини та мікроорганізми.  

Слід зазначити, що у значному забрудненні не 
можна звинувачувати лише підприємства райо-
ну, оскільки, протікаючи по території інших 
країн та областей України, р. Дніпро також 
зазнає антропогенного впливу, і проблема не-
задовільної якості річкової води в місцях водо-
користування залишається гострою.  

 

Т а б л и ц я  2  

Показники якості води р.Дніпро у місцях водокористування  

Роки 
Показники 

2003 2004 2005 

Вимоги по СанПиН 
4630-88 

БСК (біохімічне споживання кисню) 
мг О2/куб. дм 

8,0 4,2 4,3 Не більше 3,0 

ХСК (хімічне споживання кисню) 
мг О2/куб. дм 

31,7 32,7 36,6 Не більше 15,0 

Індекс ЛКП (лактозопозитивні кишкові палички) 6000 13000 9000 Не більше 5000 

Коліфаги (фаги ешерихій) у БУО (бляшкотвірні 
одиниці) 

300 200 1850 Не більше 100 

 
Проведення моніторингу відповідно до Тим-

часової програми комплексного моніторингу ба-
сейну р. Дніпро [1] вже не відповідає вимогам 
ситуації, і вчасно, на нашу думку, було прийнято 
рішення про введення з 2007 року нової функції 
санітарно-епідеміологічної служби – проведення 
державного соціально-гігієнічного моніторингу 
[10] та ухвалення Концепції Державної програми 
проведення моніторингу навколишнього природ-
ного середовища [12], що дозволить удоско-
налити організацію і проведення моніторингу 
якості води в місцях водокористування. 

Загальноприйнятим є підхід до вирішення 
.проблем через програми або проекти. Для вирі-
шення проблеми забруднення р. Дніпро прийняті 
такі концептуальні документи, як Національна 
програма екологічного оздоровлення басейну 

Дніпра, загальнодержавна програма «Питна вода 
України» та Національний план дій з гігієни дов-
кілля [5, 9. 11].  

Проблеми санітарно-гігієнічної ситуації, які 
були зазначені вище, постали перед санітарно-
епідеміологічною службою не сьогодні. Відпо-
відно до планів проводиться поточний нагляд, 
виявляються порушення санітарного законо-
давства, притягуються до відповідальності винні. 
Але ще незадовільним є усунення та запобігання 
суттєвим порушенням щодо санітарно-гігієніч-
них вимог до якості води. Очікувалося, що ці 
питання вирішать регіональні та місцеві цільові 
програми. 

У Дніпропетровській області у 2005 році 
виконувалося 63 галузевих і регіональних про-
грами, із них 11 – екологічних, у тому числі без-
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посередньо на виконання зазначених державних 
програм та плану щодо оздоровлення р. Дніпро.  

Державна санітарно-епідеміологічна служба 
області, міста та району відповідно до своїх пов-
новажень контролювала виконання профілак-
тичних заходів регіональних та місцевих цільо-
вих програм. На жаль, доводиться констатувати, 
що більша частина запланованих заходів не ви-
конується через відсутність достатнього фінансу-
вання. Можливо, це є підставою для призупи-
нення та припинення цих програм, але такий 
механізм законодавчо не визначений.  

У зв’язку з таким станом виконання санітар-
ного законодавства приваблюють нові управ-
лінські підходи, до яких належить і програмний 
підхід. 

Програмний підхід стає на сьогодні пріори-
тетом та відкриває нові можливості удоскона-
лення управління для органів державної влади, у 
тому числі для державної санітарно-епідеміо-
логічної служби [4].  

У посланні Президента України до Верховної 
Ради України «Про внутрішнє і зовнішнє ста-
новище України у 2005 році» наголошено, що є 
доцільним впровадження програмного підходу в 
організацію діяльності як інституту Президента, 
так загалом державного управління. Керівництво 
державної санітарно-епідеміологічної служби 
України сприйняло ці установи, і на засіданні 
Верховної Ради України 10 січня 2006 року го-
ловний державний санітарний лікар України Бе-
режнов С.П. у своєму виступі відзначив, що для 
забезпечення належного рівня санітарного та 
епідемічного благополуччя і вирішення його 
проблем необхідне прийняття відповідних цільо-
вих програм, на розробку і реалізацію яких і буде 
спрямована подальша діяльність санітарно-
епідеміологічної служби.  

Декларація програмного підходу ще не га-
рантує досягнення мети – рішення проблем. Як 
відзначає експертна група аналітичного центру 
«Академія», в Україні діє велика кількість дер-
жавних програм (за деякими оцінками – близько 
120 програм), значна частина яких не містить 
конкретних механізмів і критеріїв оцінювання їх 
ефективності та характеризується відсутністю 
моніторингу їх впровадження, декларативністю 
багатьох проведених і запланованих заходів [4]. 
Маємо підстави відзначити, що у регіональних та 
місцевих цільових програмах області заходи 
щодо забезпечення санітарного та епідемічного 
благополуччя населення мають такі ж вади.  

Усуненню зазначених недоліків, підвищенню 
якості розробки та управління цільовими програ-
мами сприяють прийняті на державному рівні 

вимоги до розробки, впровадження та виконання 
цільових державних програм [7, 8], які демон-
струють програмний підхід, при якому чітко 
визначаються джерела фінансування, індикатори 
виконання програм, очікувані результати тощо. 

Перспективи вступу України до Світової ор-
ганізації торгівлі, що вимагає гармонізації віт-
чизняного та міжнародного санітарного зако-
нодавства, надання додаткових повноважень ор-
ганам місцевого самоврядування та передача 
місцевим громадам функцій виконавчих органів 
вимагають від санітарно-епідеміологічної служ-
би області усвідомити пріоритети своєї діяль-
ності в нових умовах [13]. Однак виникає декіль-
ка важливих питань:  

- по-перше: чи підлягають проекти регіональ-
них (місцевих) програм державній санітарно-епі-
деміологічній експертизі, як це сформульовано у 
статті 11 Закону України «Про санітарне та епі-
демічне благополуччя населення? 

- по-друге: якщо підлягають, а ми вважаємо, 
що так, то рівень проведення санітарно-епіде-
міологічної експертизи для місцевих програм 
однозначно обласний, а щодо регіональних – рі-
вень Головного державного санітарного лікаря 
України? 

- по-третє: чи не є повноваження головного 
державного санітарного лікаря (стаття 41 вказа-
ного Закону України, пункт «є») «погодження 
регіональних і місцевих програм у галузі соці-
ально-економічного розвитку») механізмом кон-
тролю повноти та обґрунтованості заходів про-
грам та забезпечення їх фінансування? Якщо так, 
то погодження припускає пропозиції та допов-
нення, що дає нам можливість, наприклад, для 
розв'язання еколого-гігієнічних проблем вклю-
чати до цільових програм заходи щодо впровад-
ження на підприємствах – забруднювачах систе-
ми управління довкіллям згідно з міжнародними 
стандартами серії ДСТУ/ISO 14000 [15]; 

- по-четверте: яким має бути механізм пред-
ставлення на державну санітарно-епідеміологіч-
ну експертизу і погодження регіональних та міс-
цевих проектів і програм? 

Відповіді на ці питання можуть суттєво змі-
нити підходи до організації та проведення дер-
жавного санепіднагляду. 

Таким чином, на прикладі санепіднагляду за 
місцями водокористування р. Дніпро виявилися і 
намічені нові підходи до організації власне дер-
жавного санітарно-епідеміологічного нагляду і 
інших державних функцій санітарно-епідеміо-
логічної служби.  

ВИСНОВКИ 
1. Результати моніторингу якості води у міс-

цях водокористування р. Дніпро в межах Ленін-
ського району м. Дніпропетровська підтвердили 
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її значне забруднення. Перевищені у воді нор-
мативи показників мікробного забруднення по 
БУО (у 2-18 разів) та індексу ЛКП (у 1,2-2,6 
раза), органічними речовинами (перевищення 
БСК у 1,2 – 2,6 раза, а ХСК, відповідно, у 2,1 – 
2,6 раза). 

2. Незадовільно, через відсутність достат-
нього фінансування, виконуються екологічні ре-
гіональні та місцеві цільові програми, які мали 
на меті вирішення проблеми забруднення р.Дніп- 

ро. Програмний підхід, при якому чітко виз-
начаються джерела фінансування, індикатори ви-
конання програм, очікувані результати тощо, ви-
дається найбільш привабливим для управління 
проблемами санітарно-епідемічної ситуації. 

3. Вважається за доцільне розглянути питання 
проведення державної санітарно-епідеміологіч-
ної експертизи цільових регіональних та місце-
вих програм як однієї з функцій та інструменту 
впливу на санітарно-епідемічну ситуацію. 
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Резюме. Стаття присвячена визначенно санітарно-епідеміологічного 
нормативу, застосуванню сучасних технологій по забезпеченню сані-
тарно-епідеміологічного благополуччя населення в практиці органів 
державного санітарно-епідеміологічного нагляду, методичних підходів 
по визначенню показників роботи в системі соціально-гігієнічного 
моніторингу.  
Summary. The article is dedicated to definition of the sanitary-epidemio-
logical standard, application of modern technologies on maintenance of a 
sanitary - epidemiological health of the population in  practice  of  bodies  (or 
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gans) of state sanitary-epidemiological supervision, methodical approaches in 
definition of parameters of activity in a system of social-hygienic monitoring.  

В соответствии с Законом Украины «О вне-
сении изменений к закону Украины «Об обеспе-
чении санитарного и эпидемического благопо-
лучия населения" внесено определение сани-
тарно-эпидемиологического норматива (гигиени-
ческий норматив, эпидемиологический показа-
тель, противоэпидемический норматив) – уста-
новленное исследованиями допустимое макси-
мальное или минимальное количественное (или) 
качественное значение показателя, который ха-
рактеризует фактор среды жизнедеятельности по 
медицинским критериям (параметрам) его безо-
пасности для здоровья человека и здоровья бу-
дущих поколений, а также состояние здоровья 
населения по критериям заболеваемости, распро-
странения болезней, физического развития, им-
мунитета и др. 

Данный подход требует применения новых 
современных технологий по обеспечению сан-
эпидблагополучия населения  в практике органов 
госсанэпиднадзора. 

Такими подходами могут быть: 
 наличие современного программно-техни-

ческого оснащения и подготовленных специа-
листов, владеющих различными методами сбора 
и обработки информации; 
 ведение мониторинга за состоянием среды 

обитания, а также за состоянием неинфекцион-
ной и инфекционной заболеваемости населения; 
 выявление причинно-следственных связей 

в системе «среда-здоровье»; 
 разработка оценки экономического ущерба 

здоровью населения города от загрязнения среды 
обитания, от инфекционных заболеваний, расче-
та числа предотвращенных инфекционных забо-
леваний и экономического эффекта от их пре-
дотвращения; 
 проведение ранжирования территорий по 

величине комплексной техногенной нагрузки, по 
состоянию здоровья населения. 

Одной из основных целей ранжирования яв-
ляется определение санитарно-эпидемиологичес-
кого норматива. Методологически ранжирование 
предусматривает широкое применение методов 
математической статистики и, прежде всего, ана-
лиз многолетней динамики показателей. При 
таком анализе исследуют: 
 тенденции систематических трендовых из-

менений (выравнивание по прямой  методом 
наименьших квадратов; по параболе второго 
порядка; по экспоненциальной кривой); 
 определение направлений динамики (пос-

троение линейной и полулогарифмической диа-
граммы); 
 измерение интенсивности динамики (рас-

чет среднего ежегодного темпа прироста; опре-
деление тангенса угла наклона кривой или ее 
отрезка к оси абсцисс); 
 общую характеристику циклической ком-

поненты (расчет среднего уровня явления за 
период); 
 характер циклических и нерегулярных ко-

лебаний (методы: укрупнения интервалов, «ско-
льзящей» средней, «взвешенной скользящей» 
средней, методы теории случайных процессов – 
автокорреляционная функция, гармонический и 
спектральный анализ). 

В зависимости от целей и объема иссле-
дования применяются и методы математической 
статистики. В 2001 году нами для определения 
территорий города с неблагоприятными показа-
телями состояния здоровья населения проведено 
ранжирование территорий по уровням неинфек-
ционной заболеваемости. 

За основу взят расчет среднеарифметического 
и стандартного отклонения динамического ряда 
наблюдения. Это позволило определить норми-
рованный уровень заболеваемости, а также вы-
делить территории с «очень высоким», «высо-
ким», «средним» и «низким» уровнями заболева-
емости. 

Одним из примеров ранжирования могут быть 
среднегодовые уровни временной нетрудоспо-
собности, предложенные Н.Ф.Измеровым, 
А.А.Каспаровым в монографии «Гигиеническое 
нормирование факторов производственной сре-
ды и трудового процесса». Среднегодовые уров-
ни временной нетрудоспособности в целом по 
всем болезням принято считать высокими, если 
они достигают или превышают 120 случаев и 
1200 дней нетрудоспособности на 100 работа-
ющих; среднему уровню соответствует 80 – 99 
случаев и 800 – 999 дней; низкому – 50 – 59 
случаев и 500 – 599 дней нетрудоспособности на 
100 работающих. 

В основу существующих методических под-
ходов к интенсивности эпидемического про-
цесса, т.е. показателя заболеваемости, может 
быть положена серия конкретных показателей. 

В настоящее время предложено несколько 
математических методов расчета контрольного 
уровня (нормированного показателя) заболева-
емости: с помощью генеральных средних, до-
верительных границ и таблиц генерального 
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распределения Пуассона; доверительной грани-
цы колебания медианы показателей заболева-
емости, автокорреляций и др. Характеристика 

оценочных показателей инфекционной заболе-
ваемости представлена на таблице №1. 

 

Т а б л и ц а  1  

Характеристика оценочных показателей инфекционной заболеваемости 

Показатель Характеристика показателя Способ (метод) расчета показателя 

Обычный уровень заболева-
емости 

Заболеваемость, обусловленная постоянно 
действующими  факторами, характерными для 

рассматриваемого региона 
 

«Обычный уровень» заболеваемости включает 
спорадическую и сезонную составляющие 

Математически описывается с помощью 
распределения Пуассона 

 
 

Рассчитывается как средняя величина за-
болеваемости, определенная по фактическим 

данным за последние 5 лет с учетом времени года (за 
вычетом вспышек) 

Контрольный уровень обыч-
ной заболеваемости 

Такой уровень заболеваемости, вероятность 
превышения которого за счет причин чисто 
случайного характера (т. е. не связанных с 

эпидемическим подъемом) мала (не более 5 %)

Определяется при помощи таблиц интегрального 
распределения Пуассона 

Статистически значимый 
эпидемический подъем 

Превышение контрольного уровня 
заболеваемости, характерной для данной 

территории и времени года 

Определяется как результат сравнения величин 
текущей заболеваемости и контрольного уровня 

обычной заболеваемости  (таблично и графически) 

Нормированный показатель 
заболеваемости конкретной 
болезнью (частный) 

Применяется для сравнительной оценки 
«веса» одного случая заболеваемости с учетом 
распространенности нозологической формы 

Представляет разность между фактическим и 
обычным уровнем заболеваемости, деленную на 

корень квадратный из величины обычного уровня 
заболеваемости 

Нормированный показатель 
заболеваемости по сумме 
нозологических форм 
(обобщенный) 

Применяется для оценки эпидемической 
обстановки в целом. В зависимости от ве-

личины нормированного показателя 
различают благополучную, обычную, 

неблагополучную и угрожающую обстановку 

Является алгебраической суммой частных 
нормированных показателей заболеваемости для 
всех учитываемых нозоформ за рассматриваемый 
период, деленный на корень квадратный из числа 

учитываемых нозоформ 

 
Во многом эффективность профилактических 

мероприятий зависит от наличия регламен-
тированных нормативов, критериальных призна-
ков, оценочных шкал относительных величин, 
характеризующих опасность и вероятность 
появления неблагоприятных (критических) со-
циально – гигиенических ситуаций, а также за-
данного уровня здоровья (стандарта), к которому 
следует стремиться при осуществлении профи-
лактических мероприятий. 

Методология изучения причинно – след-
ственных связей между здоровьем и средой 
является самым трудоемким процессом и на 
первом этапе предполагает четкое формули-
рование проблемы, которая является наиболее 
значимой в обеспечении санитарно-эпидемиоло-
гического благополучия населения данного реги-
она (территории). На втором этапе следует оп-
ределить критические изменения показателей 
здоровья и окружающей среды, полученных на 
основании данных официальной статистической 
отчетности, а затем ранжировать эти показатели 
по степени их выраженности на отдельных 

территориях. Использование метода картографи-
рования позволит наглядно представить полу-
ченный материал и обосновать рабочую гипотезу 
причинно-следственной связи в системе «здо-
ровье-среда». 

На следующем этапе для подтверждения при-
нятой гипотезы целесообразно провести углу-
бленное изучение здоровья и факторов среды на 
отобранных территориях (изучение донозологи-
ческих состояний организма, комплекса экологи-
ческих, социальных, учебных и психо-эмоцио-
нальных нагрузок и др.). Использование метода 
«копия-пара» дает возможность выявить влияние 
отдельных факторов на здоровье детей при про-
чих равных условиях. 

На последнем этапе проводится математи-
ческая обработка данных с определением коли-
чественной зависимости между выделенными 
показателями здоровья и факторами среды (ис-
пользуются методы корреляционного, регрес-
сионного или дисперсионного анализа). Это даст 
возможность построить "иерархическое" дерево 
наиболее значимых и управляемых факторов. 
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В настоящее время в методических реко-
мендациях недостаточно освещены вопросы 
гигиенического ранжирования территорий на 
основе количественных и качественных крите-
риев анализа воздуха. Статистическая обработка 
данных включает расчет статистических пара-
метров вариационных рядов (дисперсия, коэффи-
циент вариации, «выскакивающие» концентра-
ции и др.). Конечным результатом обработки 
данных является ранжирование территории по 
допустимому, умеренному, слабому и сильному 
уровню загрязнения.   

Таким образом, в зависимости от целей и 
задач исследования применяются различные под-
ходы к ранжированию – для оценки эпидси-
туации, качества питания населения, условий 
труда работающих, влияния факторов окружаю-
щей среды на здоровье населения, оценки ус-
ловий обучения и воспитания на здоровье детей 
и подростков, которые являются одним из ин-
струментов в решении проблем охраны здоровья 
населения и окружающей среды. 

В соответствии с постановлением Кабинета 
Министров №182 от 22.02.2006 года «Об утвер-
ждении Порядка проведения социально-гигиени-
ческого мониторинга», нами разработаны по-

казатели санитарно-эпидемиологического благо-
получия населения. 

Предложенные показатели необходимо обо-
сновать по следующим направлениям: 

- источник получения информации; 
- метод получения данного показателя; 
- кратность получения информации; 
- методика обработки данных; 
- исходные и конечные формы получения 

информации. 
На наш взгляд, с учетом утверждения Поло-

жения о социально-гигиеническом мониторинге, 
которое запланировано вышеуказанной Програм-
мой Кабинета Министров, данные показатели 
должны отражать комплексную оценку как сос-
тояния факторов внешней среды, так и состояния 
здоровья различных групп населения. 

1.Состояние среды обитания.  
- гигиена атмосферного воздуха: 
- валовые выбросы вредных веществ в ат-

мосферный воздух, в том числе – общий 
валовый; по стационарным источникам; тран-
спорт (Ф-2ТП, один раз в году); 

- уровни загрязнения атмосферного воздуха 
определяются в разрезе  таблицы 2: 

Т а б л и ц а  2  

Год Всего проб 
Из них с 

превышением 
ПДК 

В том числе более 
5 ПДК 

% с превышением 
ПДК 

% более 5 ПДК 

 

- процент превышений нормативов отобран-
ных проб по исследуемым ингредиентам атмо-
сферного воздуха по районам города (в %); (дан-
ные по стационарным постам госкомгидромета и 
стационарным постам горСЭС);  

- ингредиенты - (окислы азота; взвешенные 
вещества; оксид углерода; фенол; формальдегид; 
углеводороды; бенз(а)пирен). 

2. Гигиена водных объектов: 
- показатели качества воды р.Днепр: 
- значения нестандартных проб по санитарно-

химическим и бактериологическим показателям 
(в %); 

- те же показатели в зонах рекреаций; 
- показатели качества воды централизован-

ного хозяйственно-питьевого водоснабжения 
г.Днепропетровска: 

- процент  проб источников централизован-
ного хозяйственно-питьевого водоснабжения, не 
отвечающих гигиеническим нормативам; 

- показатели бактериального загрязнения 
питьевой воды (% проб, не отвечающих СанПин) 
определяются в разрезе таблицы 3: 

Т а б л и ц а  3  

Год Всего Из них не отвечающих требованиям нормативов % неудовлетворительных 

 
- процент превышений гигиенических норма-

тивов по санитарно-химическим показателям 
проб из водопроводной сети по районам опре-
деляется в разрезе таблицы 4: 

- процент превышений гигиенических норма-
тивов по микробиологическим показателям проб 
из водопроводной сети по районам определяется 
в разрезе таблицы 4; 

Т а б л и ц а  4  

Район Всего проб 
Из них не отвечает  

гигиеническим 
 нормативам 

% нестандартных 
проб 

 
- аналогично определяется процент пре-

вышений гигиенических нормативов по почве по 
районам. 
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Т а б л и ц а  5  

Данные мониторинга питьевой воды по районам  
г.Днепропетровска за _____________ год 

Район Вещество Число измерений 
Средняя 

концентрация 
мг/л 

Максимальная
 концентрация 

мг/л 

Минимальная 
 концентрация 

мг/л 

 Алюминий     
 Аммиак     
 Железо     
 Кадмий     
 Кальций     
 Кобальт     
 Магний     
 Марганец     
 Медь     
 Нефтепродукты     
 Никель     
 Свинец     
 Фенол     
 Фтор     

 Хлороформ     

 
Медико-демографические показатели здо-

ровья населения. 
1. Численность населения (города, района), 

как критерий мощности административной тер-
ритории, является одной из самых основных 
характеристик социально-гигиенического состо-
яния общества, оценки и прогноза обществен-
ного здоровья, а также общей социально-эконо-
мической ситуации общества. Желательно в 
разрезе поло-возрастного состава (данные гос-
комстата, годовые). 

2. Демографические показатели (рождае-
мость, смертность, естественный прирост, мла-
денческая смертность). 

3. Уровень первичной и общей заболева-
емости населения. 

4. Динамика распространенности травм и 
отравлений. 

5. Первичная заболеваемость среди детей. 
6. Заболеваемость детей психическими рас-

стройствами. 
7. Заболеваемость некоторыми инфекцион-

ными (управляемые) и паразитарными инфекци-
ями. 

8. Показатели инвалидности. 
Данные управления здравоохранения (годо-

вые); инфекционная заболеваемость (ежемесяч-
но, в нарастающем итоге). 

 

Т а б л и ц а  6  

Данные мониторинга почвы по г.Днепропетровску за _______________ год 

Район Вещество Число измерений 
Средняя 

концентрация 
мг/кг 

Максимальная концентрация 
мг/кг 

Минимальная
концентрация 

мг/кг 

 Медь     
 Цинк     
 Свинец     
 Кадмий     
 Марганец     
 Хром     
 Никель     
 Ртуть     

 Мышьяк     

 
Показатель инфекционной заболеваемости 

рассчитывается согласно характеристике оценоч-
ных показателей. 

Уровни смертности, принятые в демографии: 

- очень низкие – до 7; 
- низкие – 8-9; 
- средние – 10-15; 
- высокие – 20 и больше на 1000 населения. 



 11106/ Том XI / 4 

Т а б л и ц а  7  

Примерная схема оценки показателей 
естественного движения населения  

(по А.М.Меркову) 

Показатели на 1000 населения 
Оценка показателей 

рождаемость смертность 

Очень высокие более 40 более 20 

Высокие 31-40 16-20 

Выше средних 26-30 13-15 

Средние 21-25 11-12 

Ниже средних 16-20 9-10 

Низкие 11-15 8-9 

Очень низкие до 10 до 8 

 
Ранжирование химических веществ по ре-

зультатам идентификации неканцерогенной опа-
сности осуществляется  согласно таблице 8. 

 

Т а б л и ц а  8  

Ранг 
Сравнительная 

 неканцерогенная 
опасность 

Индекс сравнительной  
неканцерогенной 

опасности 

 
Ранжированию подлежат: взвешенные ве-

щества, формальдегид, водорода хлорид, серы 
диоксид, азота диоксид, фенол, аммиак, мар-
ганец, медь, свинец. 

Ранжирование химических веществ по ре-
зультатам идентификации канцерогенной опас-
ности осуществляется  согласно таблице 9. 

 

Т а б л и ц а  9  

Ранг 
Потенциальная 
 канцерогенная 

опасность 

Индекс сравнительной  
канцерогенной 

опасности 

 
Ранжированию подлежат: кадмий, бензол, 

формальдегид, бенз(а)пирен. 
Показатели на объектах гигиены детей и 

подростков. 
1.Состояние материально-технической базы. 
Анализ проводится в разрезе районных сан-

эпидстанций в абсолютных показателях и в 
процентах. 

Из общего количества учреждений расчет 
проводится по: 

- размещению учреждения (типовое, спе-
циально построенное, приспособленное); 

- водоснабжению (централизованное, локаль-
ное); 

- канализованию (централизованная, локаль-
ная, выгреб); 

- отоплению (централизованное, печное); 
- наличию проточной воды (холодной, горя-

чей); 
- наличию достаточной освещенности (есте-

ственной, искусственной); 
 -доведению до санитарно-гигиенических тре-

бований.  
Показатель годовой (данные районных сан-

эпидстанций). 
2.Острая заболеваемость. 
Анализ проводится по детским дошкольным 

учреждениям и школам в разрезе районов города 
и по следующим показателям: 

- всего детей; 
- всего заболеваний; 
- уровни заболеваемости (расчет среднего, 

квадратическое отклонение); 
- ранжирование по данному показателю; 
- всего ОКЗ; 
- уровни заболеваемости (расчет среднего, 

квадратическое отклонение); 
- ранжирование по данному показателю; 
- коклюш; 
- корь; 
- скарлатина; 
- ветряная оспа; 
- эпидемический паротит; 
- уровни заболеваемости (расчет среднего, 

квадратическое отклонение); 
- ранжирование по данному показателю; 
- уровни заболеваемости (расчет среднего, 

квадратическое отклонение); 
- ранжирование по данному показателю; 
- всего соматической заболеваемости; 
- уровни заболеваемости (расчет среднего, 

квадратическое отклонение); 
- ранжирование по данному показателю. 
Показатель годовой. Расчет среднего, квад-

ратического отклонения и ранжирование прово-
дятся на основе динамического ряда многолет-
них наблюдений. 

Соматическая заболеваемость (по результатам 
углубленных осмотров). 

Анализ проводится в разрезе районов и по 
следующим показателям: 

- подлежало осмотру; 
- осмотрено; 
- выявлено больных, из них: 
- НОДА; 
- сколиоз 1 ст.; 
- сколиоз 2 ст.; 
- плоскостопие; 
- нарушение осанки; 
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- заболевание органов зрения; 
- в том числе снижение зрения; 
- дефекты речи; 
- органические заболевания сердечно-сосу-

дистой системы; 
- функциональные заболевания сердечно-со-

судистой системы; 
- хронический тонзиллит; 
- органические заболевания уха; 
- в т.ч. снижение слуха; 
- органические заболевания центральной нер-

вной системы; 
- функциональные заболевания центральной 

нервной системы. 
По каждому виду нозологии рассчитываются 

уровни заболеваемости (расчет среднего, квадра-
тическое отклонение); ранжирование по данному 
показателю. 

Показатель годовой. Расчет среднего, квадра-
тического отклонения и ранжирование прово-
дятся на основе динамического ряда многолет-
них наблюдений. 

3. Наличие групповой инфекционной заболе-
ваемости. 

4. Бактериальное загрязнение внешней среды. 
Показатели санитарно-гигиенической си-

туации на промышленных предприятиях го-
рода. 

1. Профессиональная заболеваемость (случаев 

профессиональных заболеваний на 10 тыс. 
работающих). 

2. Количество объектов, где имеются участки 
риска возникновения профессиональных заболе-
ваний, отнесенных к 3 группе санитарно-гиги-
енического состояния (количество, % от общего 
числа объектов). 

3. Количество объектов, благоприятных в са-
нитарно-гигиеническом плане, относящихся к 1 
группе санитарно-гигиенического состояния (ко-
личество, % от общего числа объектов). 

4. Количество объектов, где выявлены нару-
шения санитарного законодательства, относя-
щихся к 2 и 3 группе санитарно-гигиенического 
состояния (количество, % от общего количества 
объектов). 

5. Охват работающих медицинским осмотром 
(% от общего числа подлежащих медицинскому 
осмотру). 

6. Охват объектов, где организован ведом-
ственный лабораторный контроль за условиями 
труда (% от общего числа подконтрольных 
объектов). 

Обработка результатов лабораторных иссле-
дований – расчет фактических концентраций 
вредных веществ (средняя концентрация, квадра-
тическое отклонение, графическое построение 
полученных результатов). 

 

Т а б л и ц а  1 0  

 

Характеристика факторов производственной среды  

3 класс, вредные условия 
труда, в т.ч. № 

п/п 
Наименование 
предприятия 

Факторы 
производ-
ственной 

среды 

Количество 
исследований 

Из них превышает 
ПДК, ПДУ 

1 ст. 2 ст. 3 ст. 

 
Показатели деятельности на предприятиях 

торговли и общественного питания. 
Процент превышений гигиенических норма-

тивов по микробиологическим показателям проб 
продуктов питания, отобранных из торговой сети 
и объектов общественного питания по видам: 
кулинарные, кондитерские, молочные – опре-
деляется в разрезе таблицы 11. 

Т а б л и ц а  1 1  

Район Всего проб 
Из них не отвечает  

гигиеническим 
нормативам 

% нестандартных  
проб 

 
Аналогично определяется процент превы-

шения токсикологических показателей в овощ-

ных и бахчевых культурах, реализуемых в тор-
говой сети города. 

Социально-экономические аспекты: 
- валовый региональный продукт (ВРП); 
- уровень занятости экономически активного 

населения; 
- жилищные условия; 
- потребление основных продуктов питания 

(на одного жителя); 
- средняя заработная плата. 
Таким образом, предложенная методика не 

является универсальной, но может быть приме-
нима на первых этапах внедрения социально-
гигиенического мониторинга на первом, втором 
уровнях управления. Применение данных пока-
зателей может позволить: 
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- получать количественные характеристики  
неблагоприятных факторов окружающей среды, 
данные о состоянии здоровья населения; 

- сравнивать и ранжировать различные факто-
ры среды обитания; 

- описывать и количественно оценивать уров-
ни риска от тех или иных факторов среды; 

- определять приоритеты в экологической 
стратегии на территориальном и местном уров-
нях.  
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Резюме. Количественно охарактеризовано влияние отягощенной нас-
ледственности (вродженная патология у членов супружеской пары или 
их близких родственников) на повышение вероятности рождения 
ребенка с расщелиной губы и/или неба в популяции. При наличии врож-
денных аномалий у отца вероятность заболевания у ребенка повы-
шается в той же мере, как и при  отягощенной наследственности у 
матери. Вероятность повышения одинакова при различных формах 
патологии. Соотношение мальчики/девочки среди детей с расщелиной 
неба отличается от соотношения полов среди здоровых детей 
(р<0,001). Гетерозиготность, обусловленная брачной дистанцией су-
пружеских пар, повышает вероятность рождения детей с врожденной 
расщелиной губы при наличии или отсутствии расщелины неба. 
Summary. It is quantitatively characterized the influence of the aggravated 
heredity (innate defects in parents or in their close relatives) on increase of 
the probability of baby born with lip cleft and/or palate cleft in population. In 
the presence of birth defects in a father, the probability of disease in a baby is 
as equal as in a mother. The probability of increase is equal in different 
pathology forms. The ratio boys/girls among children with lip cleft differs 
from the ratio boys/gerls among healthy children (р<0,001). Heterozygosis 
caused by married distance of married couples increases the probability of 
birth of a baby with the innate lip cleft or without palate cleft.  

Уроджена щілина губи і/або піднебіння є 
вадою, достатньо поширеною серед інших урод-
жених вад розвитку (УВР). За реєстром штату 
Альберта (Канада, 1995 р.), серед живо- і мертво-
народжених частота щілини піднебіння дорівню-
вала 8,25, частота щілини губи з або у від-
сутності щілини піднебіння  – 13,41 на 10 тис. 
народжень [15]. У об‘єднаних 32 реєстрах 
EUROCAT протягом 1980-1999р.р. популяційна 
частота щілини піднебіння дорівнювала 6,2, а за 
1995-1999рр. – 6,6 на 10 тис. народжень. Поши-
реність щілини губи з або у відсутності щілини 
піднебіння становила 8,6, а за період 1995-1999 
рр. – 8,9 на 10 тис. народжень [25]. Відмічають, 
що частота щілини губи з або у відсутності щі-
лини піднебіння коливається від 1 на 300 до1 на 
2500 народжень і становить близько 1 на 1500 
народжень для ізольованої щілини піднебіння 
[29]. Таким чином, вада є достатньо поширеною 
і, у зв‘язку з цим, соціально значущою. 

Вже в перших роботах, присвячених вивчен-
ню поширеності патології, вказано, що щілина 
губи і піднебіння частіше зустрічається у осіб 
чоловічої статі, тоді як щілина піднебіння – у 
жіночої [13]. Хлопчики становлять 60-80% ви-
падків щілини губи і піднебіння, а дівчатка – 
переважну більшість випадків щілини піднебіння 
[14, 24].  

Відомий достатньо широкий перелік спад-
кових синдромів, носії яких мають стомато-
логічні проблеми. Синдромальні випадки за 
етіологією поділяють на спричинені ураженням 
одного гена за менделевським типом, хромо-
сомні, тератогенні ефекти та синдроми невідо-
мого походження [14, 23]. Вказують, що до 
2000р. було описано понад 350 моногенних син-
дромів, які складовою частиною мають щілини 
губи і/або піднебіння. Успадковуються вони як 
за аутосомно-домінантним, так і за аутосомно-
рецесивним типом. Більшість дослідників моно-
генні синдроми поділяють на дві групи: син-
дроми з ізольованою щілиною піднебіння та 
синдроми з незарощенням губи з/без незаро-
щення піднебіння [6].  

Високий рівень сімейної агрегації, підвищена 
конкордантність у монозиготних проти дизи-
готних близнят свідчать про значну генетичну 
компоненту у виникненні щілини губи і/або під-
небіння. Родичі дітей з щілиною губи і підне-
біння мають більшу частоту таких вад, але 
ізольована вада піднебіння зустрічається серед 
них з такою ж частотою, як і в основній 
популяції [14]. Рекурентний ризик, розрахований 
ретроспективно для родичів першого ступеня 
спорідненості, співпадає з ризиком, який очі-
кується при мультифакторіальному типі успад-
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кування, що підтверджується і розрахунками 
цього ризику для більш віддалених родичів 
монозиготних близнят [17]. 

Незарощення губи і піднебіння можуть спо-
лучатися із комплексом ВВР і формувати асо-
ціації. У групі хворих дітей з  ізольованим 
незарощенням піднебіння в наш час знаходять до 
13% випадків із хромосомними перебудовами. 
Це в першу чергу 4р- синдром, 10р+ синдром, 
11р+ синдром, 13 трисомії синдром, 18 трисомії 
синдром, 18р- синдром. Найбільш часто зустрі-
чається синдром Патау (трисомія 13), при якому 
незарощення губи і піднебіння, як правило, 
двобічні. Вони сполучаються з тяжкими пору-
шеннями формування головного мозку та ін-
шими вадами, і 95% таких дітей помирають 
протягом першого року життя, частіше в перші 
тижні чи місяці [6].  

При розгляді питання відносно ізольованої 
щілини губи і/або піднебіння або вади у складі 
синдрому необхідно звернути увагу на тверд-
ження відносно того, що деякі гени беруть 
участь у виникненні несиндромних щілин, мож-
ливо, при варіаціях у пенетрантності або при дії 
різних модифікаторів [23].   

Розглядаючи генетичну основу Х-зчепленої 
щілини піднебіння, яка має менделевський тип 
успадкування і часто супроводжується анкіло-
глосією (діагностичний маркер вказаної форми 
щілини піднебіння), можна зазначити, що для неї 
описаний локус, який містить гени Т-ВОХ 22 
(ТВХ22) [28]. Ці гени відіграють важливу роль у 
ранньому розвитку, і розлади їх діяльності бе-
руть участь у формуванні не тільки щілини під-
небіння, а й в становленні синдрому Холта-
Орама (ТВХ3 або ТВХ5) [18,19], Ді Джоржі 
(ТВХ1) [16,26], ізольованого дефіциту адрено-
кортикотропного гормону (ТВХ19)  [12]. 

Генні делеції для ТВХ22 не описані, але від-
мічені різноманітні мутації, до 4% серед бра-
зильських і північноамериканських пацієнтів 
[27]. Знайдені місенс-мутації ТВХ22 у 5 поколінь 
однієї сім‘ї [23].   

Вказують також на повну втрату функції 
ТВХ22 у чоловіків із щілиною піднебіння і більш 
м‘який фенотип жінок, які мають при цьому 
половинну недостатність функції. Чоловіки, як 
правило, мають і щілину, і анкілоглосію, у 17% 
випадків – тільки щілину і у 4% – тільки ан-
кілоглосію. Жінки-носії варіюють від повного 
ураження (щілина і анкілоглосія у 11%, щілина 
піднебіння – 6%, анкілоглосія –- 43%, ) до від-
сутності вади (40%) [23].  

Описані більш часті випадки щілини губи і 
піднебіння аутосомно-рецесивного успадкування 

з ектодермальною дисплазією у жителів північ-
ної Венесуели, знайдені мутації в локусі 11q23 
(PVRL1), які проявляють себе при розвитку 
обличчя і піднебіння  [21].  Вказують, що щілина 
губи і піднебіння з ектодермальною дисплазією  
серед жителів Венесуели спричинюється також 
гомозиготизацією за нонсенс-мутацією W185Х, а 
серед неушкодженої частини популяції відмі-
чений високий рівень гетерозиготності за цими 
мутаціями [21,22].    

Показано, що у розвитку синдрому Ван дер 
Вуда (15% пацієнтів мають ізольовану  щілину 
губи і/або піднебіння) бере участь ген 1 q 32-41, 
в якому були ідентифіковані мутації гена, що 
регулює синтез інтерферону – IRF6 [20].  

Для ЕЕС синдрому, який включає ектро-
дактилію, ектодермальну дисплазію і щілину гу-
би і/або піднебіння і  картований на 3q27,  була 
ідентифікована гетерозиготна мутація в гені р63. 
Показано також, що різні мутації у гені р63 по-
різному відбиваються на фенотипових ознаках. 
С-кінцеві мутації зумовлюють щілину губи або 
щілину піднебіння, a N-кінцеві – тільки щілину 
піднебіння або не відображаються на фенотипі. 

Вищеперераховані та деякі інші гени, які 
відмічені при синдромальних щілинах губи і/або 
піднебіння, в наш час розглядаються як такі, що 
можуть також зумовлювати  ізольовані форми 
розщеплень [23]. 

Таким чином, спадковість є важливим чин-
ником виникнення щілин губи і/або піднебіння. 
Але кількісно в епідеміологічному плані як чин-
ник, що підвищує ймовірність появи такої 
патології в популяції, цей фактор не оцінювався, 
що і склало завдання даного досліждення. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Проаналізовано 259 випадків виникнення 

щілини губи і/або піднебіння (Q 35.0-Q 37.9 за 
МКХ-10) бази даних, яка була зібрана при 
виконанні генетичного моніторингу населення за 
наказом МОЗ України 78-Адм від  09.09.1998 р. в 
рамках Цільової комплексної програми гене-
тичного моніторингу в Україні на 1999-2003рр. 
серед народжених у Київській, Івано-Фран-
ківській, Чернівецькій областях і м. Києві. Діаг-
нози уродженої патології, представлені в картах 
спеціальної реєстрації  індикаторних станів 
(Свідоцтво про державну реєстрацію прав автора 
на твір ПА № 1662 від 11.01.99.), верифіковані 
лікарями-генетиками відділення медичної 
генетики та планування сім’ї Київського об-
ласного центру охорони здоров’я матері та дити-
ни; медико-генетичних відділень Івано-Фран-
ківського і Чернівецького обласних діагностич-
них центрів та медико-генетичного центру Ук-
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раїнської дитячої спеціалізованої лікарні "Ох-
матдит". 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Уроджені вади розвитку мала  кожна двадцята 

жінка із сімей, де народилася дитина з урод-
женою щілиною піднебіння. Серед чоловіків та-

ка патологія не відмічалася. Ймовірність народ-
ження дитини з уродженою щілиною піднебіння 
при наявності уроджених вад розвитку у жінки 
була підвищена у 21,41 раза (при ДІ 5,69-73,65) 
(табл. 1). 

 

Т а б л и ц я  1  

Ймовірність народження дитини з уродженою щілиною піднебіння при наявності 
уроджених вад розвитку у подружжя, 1999-2003 рр. 

Вплив чинника ризику 

жінки чоловіка 
Регіон 

OR довірчий інтервал OR довірчий інтервал 

м. Київ 44,09 5,19-310,98 0,00 0,00-340,39 (р=0,003)* 

Київська область 0,00 
0,00-947,93 
(р<0,001)* 

0,00 0,00-238,23 (р=0,014)* 

Івано-Франківська 
область 

14,63 1,96-84,69 0,00 0,00-844,22 (р<0,001)* 

Чернівецька область 0,00 
0,00-2436,27 
(р<0,001)* 

0,00 0,00-2394,84 (р<0,001)* 

Київський регіон 27,83 3,60-169,89 0,00 0,00-106,69 (р=0,067)* 

Західний регіон 17,05 2,37-93,59 0,00 0,00-265,51 (р=0,007)* 

Вся територія разом 21,41 5,69-73,65 0,00 0,00-1137,27(р<0,001)* 

П р и м і т к а :  * У реєстрі уроджених вад жодного випадку наявності уроджених аномалій у подружжя не зафіксовано 

 
Ймовірність народження хворої дитини при 

наявності уроджених вад розвитку у жінки була 
підвищена в м. Києві (44,09 при ДІ 5,19-310,98), 
Івано-Франківській області (14,63 при ДІ 1,96-
84,69), Київському та Західному регіоні (27,83 
при ДІ 3,60-169,89 та 17,05 при ДІ 2,37-93,59 
відповідно). 

Кожна шістнадцята жінка та кожен сороковий 
чоловік у сім‘ях, де народилася дитина з урод-
женою щілиною піднебіння, мали родичів з ге-
нетичними порушеннями, що підвищувало ймо-
вірність народження хворої дитини в 9,21 раза 
(при ДІ 3,07-25,56) (табл. 2).  

 

Т а б л и ц я  2  

Ймовірність народження дитини з уродженою щілиною піднебіння при наявності 
генетичних порушень у близьких родичів подружжя,  

1999-2003 рр. 

Вплив чинника ризику 

жінки чоловіка Регіон 

OR 
довірчий 
інтервал 

OR 
довірчий 
інтервал 

м. Київ 12,97 0,00-68,42 (р=0,003) 0,00 0,00-43,99 (р=0,292)* 

Київська область 4,71 - (р=0,586) 8,18 - (р=0,346) 

Івано-Франківська область 26,86 3,01-207,51 0,00 0,00-74,57 (р=0,150)* 

Чернівецька область 0,00 0,00-405,71 (р<0,001)* 69,17 0,00-1248,08 (р=0,003) 

Київський регіон 8,56 1,95-32,02 3,98 – (р=0,650) 

Західний регіон 18,73 2,52-107,68 10,67 – (р=0,238) 

Вся територія разом 9,21 3,07-25,56 5,07 – (р=0,097) 

П р и м і т к а : * У реєстрі уроджених вад жодного випадку наявності генетичних порушень у близьких родичів подружжя не зафіксовано 
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Ймовірність народження дитини з уродженою 
щілиною піднебіння при наявності генетичних 
порушень у близьких родичів жінки була підви-
щена в м. Києві (12,97 при ДІ 0,00-68,42, р=0,003), 
Івано-Франківській області (26,86 при ДІ 3,01-
207,51), Київському та Західному регіоні (8,56 
при ДІ 1,95-32,02 та 18,73 при ДІ 2,52-107,68 
відповідно).  

Підвищена ймовірність народження дитини з 
уродженою щілиною піднебіння при наявності 
генетичних порушень у близьких родичів чоло-
віка була статистично значущою лише в Черні-
вецькій області (69,17 при ДІ 0,00-1248,08, 
р=0,003). 

Серед випадків народження дітей з урод-
женою щілиною піднебіння, що розглядалися у 

дослідженні, на одного хлопчика припадає двоє 
дівчаток, а співвідношення хлопчики/дівчатка 
серед них коливались по територіях від 0,19 в м. 
Києві (де на одного хлопчика припадало п‘ять 
дівчаток), 0,80 – серед немовлят Київської облас-
ті, де переважання дівчаток було набагато 
меншим, до 1,00 – в Чернівецькій області (з 
рівним числом немовлят кожної статі) (табл. 3).  

Співвідношення хлопчики/дівчатка серед ді-
тей з уродженою щілиною піднебіння, дані на 
яких сконцентровані в реєстрах, статистично зна-
чуще відрізнялося від співвідношення статей, яке 
спостерігалося серед здорових доношених дітей 
(р<0,001), в т.ч. в м. Києві, Івано-Франківській 
області, Київському та Західному регіонах 
(табл. 3). 

 

Т а б л и ц я  3  

Співвідношення статі серед новонароджених з уродженими щілинами, 1999-2003 рр. 

Співвідношення хлопчики/дівчатка серед дітей 

з уродженими щілинами Регіон 

здорових 
Q35,0-35,9 Р (різниця з контролем) 

м. Київ 1,06 0,19 0,004 

Київська область 1,47 0,80 0,293 

Івано-Франківська область 1,17 0,52 0,032 

Чернівецька область 1,12 1,00 0,840 

Київський регіон 1,20 0,42 0,004 

Західний регіон 1,15 0,59 0,049 

Вся територія разом 1,17 0,51 <0,001 

 
Аналіз випадків уродженої щілини губи з або 

у відсутності щілини піднебіння (Q 36,0-37,9) 
засвідчив, що 2,7% жінок та 3,2% чоловіків серед 
сімей, де народилася дитина з уродженою 
щілиною губи та щілиною губи і піднебіння, 
мали уроджені аномалії. Ймовірність народ-
ження дитини з такою патологією при наявності 
уроджених вад розвитку у жінки (табл. 4) була 
підвищеною в 11,79 раза (при ДІ 3,91-34,18), при 
цьому значення відношення шансів не відріз-
нялось від ймовірності народження дитини з 
уродженою щілиною піднебіння.  

Підвищена ймовірність народження дитини з 
уродженою щілиною губи та уродженою щіли-
ною губи і піднебіння при наявності уроджених 
аномалій у жінки спостерігалась в м. Києві (8,42 
при ДІ 1,06-54,20), Чернівецькій області (41,63 

при ДІ 0,00-1578,94, р=0,038), Київському (12,70 
при ДІ 2,38-91,73) та Західному (11,40 при ДІ 
2,30-49,83) регіонах.  

При наявності уроджених вад розвитку у чо-
ловіка ймовірність народження хворої дитини 
була підвищена в 28,6 раза (при ДІ 8,56-96,80), в 
т.ч. підвищення спостерігалось в м. Києві (18,09 
при ДІ 1,80-181,92), Івано-Франківській області 
(86,00 при ДІ 8,91-2049,02), Київському (16,84 
при ДІ 2,96-90,17) та Західному (53,96 при ДІ 
8,39-429,67) регіонах. 

2,7% жінок та 2,3% чоловіків із сімей, де на-
родилася дитина з уродженою щілиною губи та 
щілиною губи і піднебіння, мали близьких роди-
чів із генетичними порушеннями, що підвищу-
вало ймовірність народження хворої дитини 
(4,06; 1,52-10,21 при наявності генетичних пору-
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шень у родичів жінки і 4,49; 1,51-12,33 – у ро-
дичів чоловіка) (табл. 5).  

Статистично достовірне підвищення ризику у 
зв‘язку із обтяженою спадковістю в рівній мірі з 
боку родичів кожного члена подружжя спосте-
рігалось в Івано-Франківській області (22,30; 

3,50-142,09 при наявності генетичних порушень 
у родичів жінки і 23,82; 4,84-117,37 – у родичів 
чоловіка) та Західному регіоні (13,50; 2,62-62,09 
при наявності порушень у родичів жінки і 17,78; 
4,11-73,06 – у родичів чоловіка). 

 

Т а б л и ц я  4  

Ймовірність народження дитини з уродженою щілиною губи та уродженою щілиною 
губи і піднебіння при наявності уроджених вад розвитку у подружжя, 1999-2003рр. 

Вплив чинника ризику 

жінки чоловіка Регіон 

OR довірчий інтервал OR довірчий інтервал 

м. Київ 8,42 1,06-54,20 18,09 1,80-181,92 

Київська область 36,00 0,00-1361,56 (р=0,057) 18,40 0,00-272,06 (р=0,139) 

Івано-Франківська область 7,10 0,97-39,80 86,00 8,91-2049,02 

Чернівецька область 41,63 0,00-1578,94 (р=0,038) 0,00 0,00-769,49 (р=0,001)* 

Київський регіон 12,70 2,38-61,73 16,84 2,96-90,17 

Західний регіон 11,40 2,30-49,83 53,96 8,39-429,67 

Вся територія разом 11,79 3,91-34,18 28,60 8,56-96,80 

П р и м і т к а :  * У реєстрі уроджених вад жодного випадку наявності уроджених вад розвитку у подружжя не зафіксовано 

 
У літературі представлені відомості щодо 

статі дітей з уродженою щілиною губи і/або 
піднебіння: вказують, що така патологія частіше 

зустрічається в осіб чоловічої статі – хлопчики 
становлять 60-80% випадків щілини губи і під-
небіння [13,14,24]. 

 

Т а б л и ц я  5  

Ймовірність народження дитини з уродженою щілиною губи та щілиною губи і 
піднебіння при наявності генетичних порушень у близьких родичів подружжя, 1999-

2003 рр. 

Вплив чинника ризику 

жінки чоловіка Регіон 

OR довірчий інтервал OR довірчий інтервал 

м. Київ 2,29 – (р=0,552) 1,57 – (р=0,843) 

Київська область 2,69 – (р=0,870) 0,00 0,00-26,37 (р=0,525)* 

Івано-Франківська область 22,30 3,50-142,09 23,82 4,84-117,37 

Чернівецька область 0,00 0,00-94,95 (р=0,111)* 0,00 0,00-143,18 (р=0,063)* 

Київський регіон 2,31 0,55-8,07 1,16 – (р=0,686) 

Західний регіон 13,50 2,62-62,09 17,78 4,11-73,06 

Вся територія разом 4,06 1,52-10,21 4,49 1,51-12,33 

П р и м і т к а :  * У реєстрі уроджених вад жодного випадку наявності генетичних порушень у близьких родичів подружжя не зафіксовано 

 
Дійсно, серед випадків народження дітей з 

уродженою щілиною губи та щілиною губи і 
піднебіння, що розглядалися, на одну дівчинку 
припадало 1,4 хлопчика. Але в цілому можна 
говорити тільки про тенденцію зміни спів-
відношення, оскільки воно в групі патології не 

відрізнялося від контрольної групи здорових до-
ношених дітей (табл. 6).  

Відомо, що в минулому існування людини як 
біологічного виду проходило в частково ізольо-
ваних популяціях, яким був притаманний певний 
рівень інбридингу та міграції генів [1]. З роз-
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витком шлюбних міграцій ізольованість популя-
цій порушилась. Почали формуватися більш ге-
терогенні у генетичному відношенні популяції, 
підвищилась гетерозиготність індивідів [1, 5, 9, 
10].  

Різні популяції, які не пов‘язані тісними ро-
динними зв‘язками, мають свої,  оптимальні саме 
для них рівні гетерозиготності. Ці рівні створю-
валися під час складного процесу історичного 
розвитку даної популяції з тільки їй притаман-
ними чинниками мікроеволюції. Вважають, що 
рівень гетерозиготності членів популяції відо-
бражає рівень її адаптованості до середовища 
всередині сукупностей субпопуляційних груп, 
які входять до даної популяції [2]. Сформовані 
рівні можуть порушуватися потужними пото-
ками шлюбних міграцій, підвищуючи гетерози-
готність популяції.  

Т а б л и ц я  6  

Співвідношення статі серед 
новонароджених із щілиною губи та 

щілиною губи і піднебіння, 1999-2003 рр. 

Співвідношення хлопчики/дівчатка 

з уродженими щілинами Регіон 

здорових 
Q36,0-37,9 

р (різниця 
з контролем) 

м. Київ 1,06 1,13 0,834 

Київська область 1,47 1,64 0,937 

Івано-Франківська  
область 

1,17 2,18 0,023 

Чернівецька область 1,12 0,78 0,509 

Київський регіон 1,20 1,23 0,956 

Західний регіон 1,15 1,64 0,121 

Вся територія разом 1,17 1,39 0,252 

 
Між тим, знання, накопичені на сучасному 

розвитку генетики, дозволяють вважати, що 
рівень гетерозиготності індивідів має суттєве 
значення для формування здоров‘я населення і 
впливає на його обтяженість тими чи іншими 
хворобами [2,3,4,7,8,11]. Зокрема, в рамках ре-
єстрів уроджених вад новонароджених, ство-
рених серед населення Київської області, за-
свідчено підвищення частки шлюбів із більшою 
шлюбною дистанцією серед випадків із пато-
логією у порівнянні з тими, де були народжені 
здорові діти [7].  

Питання щодо шлюбної дистанції в  сім‘ях, де 
народжені діти з щілиною губи і/або піднебіння, 
в доступній літературі не представлено. В на-
шому дослідженні випадки генетичної патології 
та випадки народження здорових дітей були 
розподілені за місцем народження членів под-
ружжя. Виділені сімейні пари, шлюбна дистанція 
яких перевищувала середні розміри адміністра-
тивно- територіального утворення – 75 км. 
Подружжя, які створені з близьких родичів, не 
бралися до уваги – їх чисельність не переви-
щувала 1% усіх досліджуваних випадків.  

Розраховане відношення шансів засвідчило, 
що у сім‘ях із збільшеною  шлюбною дистанцією 
батьків ймовірність виникнення щілини губи й 
піднебіння у дітей (Q36,0-37,9) підвищена тільки 
у Київському регіоні (ОR=1,62 при ДІ 1,07-2,43) 
та для всього реєстру загалом – ОR=1,39 при ДІ 
1,03-1,87 (Q36,0-37,9) та  ОR=1,54 при ДІ 1,09-
2,16 (Q36,0-37,9). Тобто, виявлений негативний 
вплив підвищення шлюбної дистанції батьків на 
виникнення щілини губи з або у відсутності 
щілини піднебіння. 

ВИСНОВКИ 

1. Кількісно охарактеризований вплив обтя-
женої спадковості (уроджена патологія у членів 
подружжя або їх близьких родичів) на підви-
щення ймовірності народження дитини з щіли-
ною губи і/або піднебіння в популяції. При наяв-
ності уроджених аномалій у батька ймовірність 
захворювання у дитини підвищується в тій же 
мірі, що і при обтяженій спадковості у матері. 
Зміни у величині ймовірності підвищення при 
окремих формах патології не виявлені. 

2. Встановлено, що співвідношення хлопчи-
ки/дівчатка серед дітей з уродженою щілиною 
піднебіння відрізняється від співвідношення ста-
тей, яке спостерігалося серед здорових доноше-
них дітей (р<0,001); серед випадків народження 
дітей з уродженою щілиною губи та щілиною 
губи і піднебіння та  в цілому серед усіх випадків 
патології співвідношення статей не змінене. 

3. Показано, що ступінь гетерозиготності уг-
руповання населення, зумовлений шлюбною дис-
танцією подружжя, підвищує ймовірність народ-
ження дітей з уродженою щілиною губи  з або у 
відсутності щілини піднебіння. 
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Резюме. Изучены социально-медицинские факторы риска для здоровья 
детского населения. Установлено существенное увеличение уровня со-
циально-медицинских факторов риска. Основными группами риска яв-
ляются беспризорные дети, дети из малообеспеченных и многодетных 
семей, сироты, лишенные родительского попечения и с асоциальным 
поведением. 
Summary. Social - medical risk factors for health of the children's population 
are investigated. The essential increase of social - medical risk factors level is 
established. The main risk groups are homeless children, children from 
families with scanty means, from large families, orphans, children deprived of 
parental trusteeship and with asocial behaviour. 

Трансформація суспільно-економічної форма-
ції в країні зумовила появу нових проблем в 
галузі охорони здоров'я. В умовах перехідного 
періоду погіршився стан здоров'я, особливо ди-
тячого населення. На перший план у формуванні 
здоров’я виходять соціальні, медичні й еколо-
гічні фактори, що приводить до безробіття, зу-
божіння, маргіналізації цінностей [2].  

Метою даної роботи є вивчення соціально-
медичних факторів ризику для здоров'я дитячого 
населення. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для вивчення соціального статусу дитячого 

населення використані звітні матеріали ліку-
вально-профілактичних установ і закладів народ-
ної освіти Донбасу. Як один із основних крите-
ріїв, які формують здоров'я, вивчені соціально-
медичні фактори у дітей. Загальний обсяг ви-
бірки склав більше півмільйона дітей, серед них 
345297 проживають у міських поселеннях і 
164841 – у сільській місцевості. Математичне і 
статистичне опрацювання цифрового матеріалу 
проводилося на ПЕОМ за допомогою статис-
тичних програм "Statistica for Windows v. 6.0". 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз отриманих даних свідчить про те, що в 

особливо складних умовах знаходиться 229,81 ‰ 
дитячого населення, при трохи більшій їхній 
чисельності в сільській місцевості – 241,71 ‰. 
Населені пункти Донбасу неоднорідні за рівнем 
урбанізації, соціально-економічними умовами і 
техногенним навантаженням. Тому ступінь ви-

разності соціально-медичних факторів ризику 
для здоров'я дитячого населення в них різний. 
Найбільша кількість дітей, що знаходяться в 
особливо складних умовах, зареєстрована в се-
редніх і малих сільських населених пунктах: 
354,77 ‰ і 324,79 ‰ відповідно. Аналогічна тен-
денція відзначається в міських поселеннях, але 
на більш низькому рівні (230,63 ‰ і 256,79 ‰). 
Найбільш численним контингентом дітей, що 
знаходяться в особливо складних умовах, є діти з 
малозабезпечених (125, 42 ‰ у містах і 120,50 ‰ 
у сільській місцевості) і багатодітних родин 
(56,50 ‰ і 77,62 ‰ відповідно). Особливо чис-
ленні ці групи дітей у поселеннях із відносно 
невеликою щільністю населення. Так, у середніх 
і малих сільських поселеннях дітей із зазна-
ченими факторами ризику для здоров'я більше в 
1,4 – 5,4 раза, а в містах – в 1,2-2,1 раза. Серед 
малозабезпечених родин 86,3 % не можуть за-
безпечити повноцінне харчування дітей, а в не-
повних родинах практично усі діти не отриму-
ють повноцінне харчування. Тим часом у країні 
близько 1,5 млн. дітей виховуються в неповних 
родинах. На несприятливі тенденції збільшення 
соціально-медичних факторів ризику для 
здоров'я дитячого населення вказує і ріст чи-
сельності позашлюбних дітей з 10,8 % у 1989 р. 
до 13,6 % 1996 р. Як відомо, кризові явища в 
системі охорони здоров'я збільшують несприят-
ливий вплив соціально-економічних умов на 
здоров'я [2]. 

Особливо вразливим контингентом є діти-
сироти, а також діти, які позбавлені батьківсь-
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кого піклування (11,18 ‰ у міських поселеннях і 
8,56 ‰ у сільських поселеннях). Рівень урбані-
зації робить істотний внесок у формування 
зазначених груп дітей. Зокрема, найбільша їхня 
чисельність зареєстрована в середніх містах (14,1 
‰) і сільських населених пунктах (12,0 ‰). 
Найменша кількість дітей-сиріт і дітей, позбав-
лених батьківського піклування, відзначається в 
малих сільських поселеннях (6,28 ‰) і великих 
містах (6,66 ‰). 

У загальній структурі дитячого населення 
Донбасу, що знаходиться в складних і надзви-
чайних умовах, перше місце займають діти з 
малозабезпечених родин (53,9 %). Також висока 
питома вага дітей з багатодітних родин – 27,5 %. 
Наступні три місця займають діти-інваліди, діти 
з неблагополучних родин і діти, що постраждали 
від аварії на ЧАЕС. Питома вага дитячого на-
селення зазначених категорій була приблизно 
рівною, складаючи 4,2-5,4 %.  

Аналіз отриманих даних свідчить, що рівень 
урбанізації зумовлює особливості структури по-
казників. Це проявилося в розходженнях питомої 
ваги й у співвідношенні рангових місць контин-
генту дітей міських і сільських населених пун-
ктів. У структурі дітей, що знаходяться в склад-
них і надзвичайних умовах, перше місце займа-
ють діти з малозабезпечених родин, що ха-
рактерно як для міських (55,9 %), так і для 
сільських населених пунктів (49,9 %). Друге 
місце займають діти з багатодітних родин (35,2 
% у міських і 32,1 % у сільських поселеннях). На 
частку зазначених категорій припадає 81,1-82,0 
%, що вказує на низький матеріальний рівень 
забезпеченості переважної частини дітей. У 
зв'язку із все більш зростаючою роллю батьків у 
життєзабезпеченні та у медичному забезпеченні, 
для зазначених дітей істотно зростає ризик 
захворювань і смерті. На третьому місці в містах 
знаходяться діти-інваліди (5,7 %), а в сільських 
населених пунктах – діти з неблагополучних 
родин (6,3 %). 

Відомо, що в дітей, які проживають у склад-
них і надзвичайних умовах, значно змінюються 
нервово-психічний стан і поведінка [1, 2, 3]. 
Стресові ситуації зумовлюють специфічні захис-
ні реакції їхнього організму і реалізуються в 
асоціальному поводженні, особливо у дітей з 
низьким рівнем емоційно-психологічної уста-
новки. Аналіз отриманих матеріалів свідчить про 
те, що чисельність дітей з асоціальним повод-
женням у міських і сільських населених пунктах 
була приблизно однаковою – 8,31 ‰ у місті і 
6,82 ‰ у сільській місцевості. 

У структурі дітей, що знаходяться на обліку в 

службі у справах неповнолітніх, як у містах, так і 
в сільських поселеннях, перші рангові місця 
займають наступні категорії дітей: схильні до 
злочинів і правопорушень (27,4-36,1 %), з ма-
лозабезпечених родин (21,7 -26,5 %), та ті, що 
проживають в особливо несприятливих мораль-
но-психологічних умовах (13,7-17,7 %). 

Звертає на себе увагу досить висока питома 
вага дітей, що вживають наркотичні і токсичні 
речовини (2,0-5,9 %) або зловживають алкоголем 
(3,0-9,8 %). Разом із тим слід зазначити, що 
частка цього контингенту дітей у містах була ви-
ще в 2,95 раза (токсична і наркотична залеж-
ність) і в 3,27 раза (алкогольна залежність). До 
числа факторів, що обтяжують цю проблему в 
країні, належить те, що зловживання алкоголем, 
токсичними і наркотичними речовинами серед 
неповнолітніх і молоді набуває характеру епі-
демії [2]. 

Соціально-медичні фактори є одним із 
основних чинників зростання сирітства, безпри-
тульності і бездоглядності. Так, близько 13 % 
дітей виховується в неповних родинах. Кількість 
дітей-сиріт і дітей, які залишилися без батьків-
ського піклування, становить 10,36 ‰. Про по-
дальше збільшення проблеми безпритульності, 
цієї соціальної хвороби суспільства, свідчать 
дані Держкомстатистики України. Так, в останні 
роки кількість дітей шкільного віку, що по-
требують влаштування в інтернатні установи, 
збільшилася в 1,6 раза, дошкільного віку – в 1,5 
раза [4]. 

У дітей, що проживають у складних умовах, 
знижується рівень стійкості до факторів нав-
колишнього середовища, з'являється специфічна 
форма реагування у вигляді медико-соціального 
стресу з розвитком захворювань або донозо-
логічних станів.  

На думку А.Р. Уваренко (2002), медична про-
блема поліпшення стану здоров'я може бути 
вирішена тільки на основі принципів медичної 
профілактики. Виходячи з негативного впливу 
сучасних соціально-гігієнічних умов, нагальною 
потребою виступає охорона здоров’я дітей, як 
найбільш вразливої верстви населення. Першо-
чергові заходи слід направити на дітей, що 
проживають у складних і надзвичайних умовах, 
які є резервуаром дитячої безпритульності. З 
урахуванням цього, пріоритетні принципи 
медичної профілактики полягають у розробці 
наступних медичних технологій: вивчення стану 
здоров’я дитячого населення методами суціль-
ного збору статистичної інформації та індивіду-
ального спостереження за дітьми групи ризику, 
соціально-медико-психологічний захист дітей 
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групи ризику, корекція стану здоров’я та ор-
ганізація доступного медичного забезпечення 
безпритульних дітей, рання медико-соціальна 
реабілітація дітей групи ризику в спеціальних 
установах, координація діяльності різних ві-
домств по запобіганню та корекції негативних 
відхилень у здоров’ї дітей групи соціально-ме-
дичного ризику, профілактичні заходи по за-
хисту населення від потенційної загрози від осіб 
групи ризику (інфекції, шкідливі звички, асо-
ціальна поведінка). 

ВИСНОВКИ 
1. В останні роки істотно зросли соціально-

медичні фактори ризику для здоров'я дитячого 
населення.  

2. До найбільш численних груп ризику на-
лежать діти з малозабезпечених і багатодітних 
родин, сироти і позбавлені батьківського піклу-
вання. Виразність соціально-медичних факторів 
ризику значною мірою зумовлена рівнем урба-
нізації поселень і асоціальним поводженням ди-
тячого населення. Найменш захищеним у со-
ціально-медичному плані контингентом є діти, 
що потребують влаштування у притулки.  

3. Однією з пріоритетних задач охорони здо-
ров'я уявляється вивчення впливу соціально-ме-
дичних факторів на стан здоров'я дитячого на-
селення і розробка на його основі медичної 
профілактики факторів ризику.  
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Резюме. В статье приводятся данные о заболеваемости красным 
плоским лишаем (КПЛ). КПЛ встречается во всех странах, в разных 
климато-географических зонах, частота его варьирует в широких 
пределах – от 0,16 % (Болгария) до 1,5-2 % (Индия, Румыния, Бразилия) 
в общей популяции населения страны. Однако точных данных о 
распространении дерматоза нет, отдельные сообщения зарубежных 
исследователей противоречивы. При диагностике, верификации и 
дифференциальной диагностике КПЛ необходимо помнить о большом 
разнообразии клинических проявлений этого дерматоза. Диагностика 
атипичных форм КПЛ, которые отличаются клиническим поли-
морфизмом, что затрудняет верификацию, должна базироваться на 
комплексном изучении макро- и микроскопической картин поражения с 
учетом индивидуальных особенностей дерматоза. Проведя анализ лите- 
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ратуры, автор делает вывод о том, что КПЛ на современном этапе 
остается одной из актуальных проблем дерматологии. Изучение ас-
пектов эпидемиологии красного плоского лишая, возможно, позволило 
бы прояснить и конкретизировать причины возрастающей заболе-
ваемости красным плоским лишаем. 

Summary. In the article the data about lichen planus (LP) incidence are 
given. LP occurs in all countries, in different geographical zones, its fre-
quency varies over a wide range - from 0,16 % (Bulgaria) up to 1,5-2 % 
(India, Romania, Brazil) in the general population of the country. However, 
exact data about dermatosis prevalence are absent, separate findings, of 
foreign researchers are contraversal. In diagnostics, verification and di-
fferential diagnostics of LP it is necessary to remember about a big variety of 
clinical signs of this type of dermatosis. Diagnostics of atypical forms of LP 
which differ in clinical polymorphism that complicates verification, should be 
based on a complex study of macro- and microscopic picture of lesion 
considering specific features of dermatosis. Having analyzed literature data 
the author draws a conclusion that at present LP remains one of the actual 
problems of dermatology. Studying of epidemiology aspects of LP probably 
would allow to make clear and to specify the causes of increasing lichen 
planus desease incidence. 

У сучасній дерматології однією з актуальних 
є проблема хронічних рецидивних дерматозів, 
серед яких червоний плоский лишай (ЧПЛ) зай-
має особливе місце. Червоний плоский лишай – 
хронічне запальне захворювання шкіри, яке ха-
рактеризується висипанням гладеньких, плоских 
полігональних папул. За даними сучасних ав-
торів, у загальній структурі дерматологічної 
захворюваності дерматоз становить від 1 % до 
1,5% [4], серед хвороб слизової оболонки порож-
нини рота – від 11% до 30-35% [37], за даними 
деяких зарубіжних дослідників, - до 70%. Кіль-
кість із хворих цим дерматозом невпинно зрос-
тає, вікова група захворілих „омолоджується” 
[23,35], частіше стали хворіти діти [8,18]. Дані 
різних дослідників за епідеміологічними харак-
теристиками ЧПЛ характеризуються значною ва-
ріабельністю [14,16,17]. ЧПЛ зустрічається у всіх 
країнах, у різних клімато-географічних зонах, 
частота його варіює в широких межах – від 
0,16 % (Болгарія) до 1,5-2 % (Індія, Румунія, Бра-
зилія) серед всього населення (табл. 1). Проте 
точних даних про розповсюдженість дерматозу 
немає, окремі повідомлення зарубіжних дослід-
ників є сеперечливими [14, 16, 17, 19, 22, 25, 26, 
27, 31, 33]. 

На Україні до теперішнього часу не прово-
дилося епідеміологічне дослідження щодо роз-
повсюдженості ЧПЛ у загальній популяції. Мож-
ливо, причиною тому є те, що червоний плоский 
лишай, як і багато інших дерматозів (за винятком 
мікозів, корости та псоріазу), згідно з наказом 
Держкомстату України від 01.09.99 № 299 (фор-
ма 9), не підлягає державній статистичній звіт-
ності. Тому приведені нами дані є загально-
відомими, ґрунтуються на матеріалах Ad fontes 

публікацій у вітчизняній та російській літературі 
авторів, які займаються вивченням цього дер-
матозу. 

Т а б л и ц я  1  

Захворюваність на ЧПЛ населення різних 
країн світу (у загальній популяції) 

Країна 
Захворю- 
ваність 

Автори 

США 0,2% 
1,1% 

Nasemann, Sauerfrey (1979) 
Bashkar 

Болгарія 0,16% П. Похристов із співавт. (1990) 

Німеччина 0,83% Hollandes (2005) 

Індія 1,4% 
1,5% 

Sehgal (2000) 
Pingborg (2000) 

Країни  
Центральної 
Європи  

0,44% Loafer (2005) 

Північна 
Ірландія 

0,72% K.Hall, A.Byrrows (2004) 

Греція 0,65% S. Terzudi, I. Palamaras, 
C. Michailidis, S. Emmanouilidi, 

G. Pagana, K. Kyriakis 

Румунія 0,5-2,0% Lanosi S., Neagae D., Stoicescu I. 

Швеція 1,89% 
серед 

дорослих 

Axell (2005) 

Уганда 0,6% Banoczy et al. 

 
Так, міський дерматовенеролог м.Донецька, 

Свистунов І.В. та співавт. (2004), вказує на кіль-
кість хворих, які знаходились на стаціонарному 
лікуванні у міському ШВД у 1999-2003 роках: 
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310 хворих на ЧПЛ. Бараннік Н.Г. (Запоріжжя, 
1990-1995 роки) спостерігала 562 хворих на 
ЧПЛ, з яких 37% було з типовою формою, 63% - 
з атиповим ЧПЛ, Слесаренко Н.А. (Саратов, 
1986-1995) – 325 хворих на ЧПЛ , з яких 35,6% 
було з типовою формою, 64,4% - з атиповим 
ЧПЛ; Петрова Л.В. (Москва, 1997-2002рр.) – 250 
хворих на ЧПЛ, з яких 23,2% було з типовою 
формою, 76,8% - з атиповим ЧПЛ. 

Бутов Ю.С. (Москва) посилається на аналіз за 
2000 рок: виявлено 77,7% - типова форма та 
22,3% – атипові форми ЧПЛ. Базика Д.А. (Київ, 
КМАПО, 1983) спостерігав за 5 років 162 хворих 
на ЧПЛ , з яких 100 хворих було з типовою 
формою, 62 – з атиповою. Абудуев Н.К. (Москва, 
1979-1989рр.) посилається на дані 650 хворих 
тільки на атиповий ЧПЛ. Проф.Скрипкин Ю.К. у 
своєму підручнику для студентів медвузів (1995) 
наводить такі дані: ЧПЛ СОПР типова форма 
зустрічається у 45% випадків, атипова – 55%. 

У літературі існують загальновідомі дермато-
логам класифікації червоного плоского лишаю, 
наприклад, Скрипкин Ю.К., 2000 (Москва) та 
Іванов О.Л., 1997 (Москва) – типова та атипові 
форми ЧПЛ. Багато інших вітчизняних та зару-
біжних класифікацій виділяють атипові форми. 
Крім того, міжнародна класифікація хвороб, 10-
го перегляду, виділяє такі форми ЧПЛ: 

« L43 Лишай красный плоский 
L43.0 Лишай гипертрофический красный 

плоский 
L43.1 Лишай красный плоский буллезный 
L43.2 Лишаевидная реакция на лекарственное 

средство 
При необходимости идентифицировать лекар-

ственное средство используют дополнительный 
код внешних причин (класс XX). 

L43.3 Лишай красный плоский подострый 
(активный) 

L43.8 Другой красный плоский лишай 
L43.9 Лишай красный плоский неуточненный 
L44.2 Лихен линейный 
L44.3 Лишай красный монилиформный 
Исключено: лишай плоский волосяной 

(L66.1)» 
ЧПЛ може виникнути у будь-якому віці. За 

даними літератури, у дітей ЧПЛ зустрічається 
рідко, особливо у грудному і ранньому дитячому 
віці. У літературі описані випадки появи дерма-
тозу у шестимісячних дітей [28]. Російські до-
слідники [11] повідомили про дитину 8-місяч-
ного віку, хвору на цей дерматоз. Опарин Р.Б. та 
Гришко Т.Н. [8] протягом 10 років (1988-1998 р.) 
зареєстрували 37 хворих дітей із ЧПЛ у віці від 4 
до 14 років, що склало 0,2 % шпиталізованих і 

0,04 % амбулаторних хворих. Таджибаєв із 202 
хворих на ЧПЛ виявив цей дерматоз у 11 дітей у 
віці від 4 місяців до 14 років, причому перші 
ознаки дерматозу виникли у віці від 2 до 10 
років, найбільш ранній вік склав 3 місяці. За 
даними Н.А. Слєсаренко (1995) [12], із 325 
хворих на ЧПЛ було 17,8 % дітей у віці від 4 до 
14 років. Ю.К. Скрипкін, Ф.А. Зверькова відмі-
чають за останнє десятиріччя збільшення кіль-
кості хворих дітей із ЧПЛ, але, за даними ав-
торів, найбільша захворюваність реєструється се-
ред дорослих 30-50 років. За Brattacharya M. i 
Kaur I. [29], ЧПЛ проявляється у 33 % хворих у 
віці від 26- 40 років, у 19 % – від 51 до 60 років. 
Петрова Л.В. [10] пише, що “... захворювання по-
чинається частіше в 35-55 років”. За даними 
Cribier B. et al. [20] (1998), пік захворюваності 
припадає на 25-29 років. 

У літературі є суперечливі дані щодо частоти 
захворюваності в залежності від статі (табл. 2). 
А.П. Іордан, С.С. Горбулєв вважають, що чоло-
віки та жінки хворіють однаково часто, неза-
лежно від віку [12]. Деякі автори, навпаки, вия-
вили суттєві розбіжності у рівнях захворю-
ваності залежно від статі [34].  

Т а б л и ц я  2  

Захворюваність на ЧПЛ серед чоловіків і 
жінок (за даними літератури) 

Чоловіки Жінки Автори 

66,6% 33,4% Kaposi, Lesser, Rike, Friboes 

54% 46% Frend Krewer, Г.Е. Ушинський і 
О.М. Чучалина, Haspel 

40% 60% Little (1919), White (1919) 

34% 66% Culver (1972), Cawson (1972) 

46% 
37,4% 

54% 
62,6% 

Kovesi, Banoczy (1971) 
(1973) 

32% 68% Neuman Yensen (1977) 

41% 59% Axell (2005) 

54,5% 45,5% Н.А. Слєсаренко (1995) 

 
Sugerman P.B. вказує на збільшення частоти 

захворюваності на ЧПЛ у жінок, причому чо-
ловіки хворіють частіше у віці 30-40 років, жінки 
– у 50-60 років [38]. За даними дослідників ми-
нулих років, жінки становлять у середньому 
близько 60 % серед усіх захворілих на ЧПЛ 
(див. табл. 2). За даними російських дослідників 
[3], серед хворих на ЧПЛ чоловіків було у 2 рази 
менше, ніж жінок.  
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При аналізі особливостей ЧПЛ у залежності 
від статі звертає на себе увагу нерівномірний 
розподіл клінічних форм у чоловіків і жінок. За 
даними інших авторів [32], типові і атипові фор-
ми у чоловіків склали відповідно 74,3% і 25,7 %, 
у жінок – 77,9% і 22,1%.  

За даними Garcia-Pola Vallejo M.J.[33], типова 
форма дерматозу, ураження слизових оболонок, 
бородавчаста і атрофічна форми спостерігаються 
переважно у чоловіків, а пемфігоїдна - у жінок. 
За даними Е.І. Абрамової [1], із 224 хворих на 
ЧПЛ СОПР і червоної межі губ тільки у 23 % 
одночасно була уражена шкіра, а при ураженні 
СОПР – 67 % хворих склали жінки у віці 40-60 
років. Це дозволило авторам розглядати ЧПЛ 
СОПР як особливу форму захворювання, яке 
розвивається переважно у жінок під час клі-
мактеричного періоду і менопаузи. А.П. Маш-
кіллейсон із співавторами відмітили, що ура-
ження СОПР при всіх різновидах дерматозу час-
тіше зустрічається у жінок [7]. Hellen H.H. [15] 
спостерігав ізольовані ураження слизових у 60 % 
жінок і у 40 % чоловіків, причому у чоловіків ці 
ураження частіше виникають у 30-40 років і 
старше 60 років, а у жінок – переважно у віці від 
50-60 років. 

Російські дослідники [3] спостерігали 63 хво-
рих ЧПЛ; найбільша кількість пацієнтів була у 
віці 40 років і старше, серед яких жінки склали 
63,4 %. 

За даними Слєсаренко Н.А. (1995) [12], три-
валість на ЧПЛ до 1 місяця відмічена у 36,6 % 
хворих, від 1 року до 3 років – у 7,3 %, від 3 до 5 
років – у 5,5 %, понад 5 – у 3,7 %. Рецидивний 
характер перебігу ЧПЛ відмічений у 20,5 % хво-
рих; хронічний перебіг без ремісії – у 17,2 %. 

Численними дослідженнями доведена роль 
провокуючих факторів у розвитку червоного 
плоского лишаю, зокрема професійних подраз-
ників. Так, Hоllander виділяє основні професійні 
групи, де зустрічається ЧПЛ: робітники метало- і 
деревообробної промисловості, медичний персо-
нал, хіміки, фізики. Відмічається, що з розвитком 
хіміко-фармацевтичної промисловості збільши-
лось число професійних дерматозів, зумовлених 
медикаментами і продуктами їх синтезу, клінічні 
прояви яких відповідають ЧПЛ [29, 30]. Баранік 
Н.Г.[29] зв’язує підвищену захворюваність ЧПЛ, 
особливо серед працівників охорони здоров’я, 
фармацевтів і хіміків, із збільшенням виробниц-
тва лікарських алергенів. За даними Hellen [24], 
ЧПЛ зустрічається частіше у робітників, шкіра 
яких піддається забрудненню хімічними та ін-
шими речовинами. Серед робітників сільського 
господарства рівень захворюваності становить 

0,52 %; в осіб, які працюють у металургійній і 
машинобудівній промисловості, – від 0,16 до 
1,17 %. Згідно з даними С.І. Довжанського [4], у 
4 % хворих на ЧПЛ було відмічено контакт із 
різними хімічними речовинами в умовах вироб-
ництва (сірчана кислота, скловолокно, епоксидні 
смоли, лаки, фарби). О.П. Педорець (1996) [9] у 
своїй роботі, присвяченій дослідженню осіб, які 
підлягають впливу факторів ризику та виник-
ненню кератозів СОПР, обстежив 4300 робітни-
ків трубозварювального і ртутного заводів та 
виявив ЧПЛ СОПР у 56 (1,3 %) осіб, в тому числі 
у 37 жінок та 19 чоловіків. Серед них з неусклад-
неним перебігом було 39,3 % осіб, з ускладненим 
– 60,7 %; з типовою формою – 30,4 %, ексудатив-
но-гіперемічною – 23,2 %, ерозивно- виразковою 
– 37,5 % хворих. 

ЧПЛ шкіри і слизових відрізняється великим 
поліморфізмом шкірного висипу, наявністю і різ-
номаніттям атипових форм, що значною мірою 
утруднює діагностику [6, 21], яка базується на 
комплексному аналізі клінічної та патогісто-
логічної картини ураження, виявленні індивіду-
альних особливостей хворого, зв’язку з супут-
ньою патологією. 

У 1860 році Ferdinand Herba першим описав і 
виділив ЧПЛ як самостійну хворобу, а також 
запропонував термін "lichen rubor" для дерма-
тозу, що характеризується виникненням вузликів 
яскраво-червоного кольору, відрізняючи його від 
псоріазу і папульозної екземи. У 1869 році Wil-
son, визначаючи пріоритети F. Herba, описав це 
захворювання під назвою lichen planus. Перше 
повідомлення у вітчизняній літературі належить 
В.М. Бєхтєрєву і А.Г. Полотебнову. Спостере-
ження Кароsi, Unna, А.І. Поспєлова та ін. дозво-
лили виділити два основні різновиди ліхену: 
lichen rubеr acuminatus Herba та lichen ruber 
planus Wilson. Така класифікація існувала до по-
чатку XX сторіччя. Роботи Г.І. Мещерського 
(1902), В.В. Іванова (1907), А.П. Іордана (1927), 
П.В. Нікольського (1927) та інших були присвя-
чені з’ясуванню походження ЧПЛ та описанню 
окремих його різновидів. Т.П. Павлов (1984) по-
відомив про склероатрофічний ліхен, В.В. Іванов 
(1907) описав пемфігоїдну форму ЧПЛ, Hоllоеа 
(1906) – вітілігіозну, М.М. Желтаков (1940) – 
геморагічну форму. 

Як показують численні описання в літературі, 
ЧПЛ характеризується симетричними папульоз-
ними ураженнями шкірних покривів із пере-
важною локалізацією висипу на згинальних по-
верхнях передпліч, на шкірі тулуба і нижніх 
кінцівок; до патологічного процесу також залу-
чаються слизові порожнини рота і статевих ор-
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ганів. Характерними клінічними проявами ЧПЛ є 
наступні, найбільш поширені морфологічні озна-
ки: гіперкератоз, нерівномірне потовщення зер-
нистого шару, акантоз, вакуольна дистрофія клі-
тин базального шару, дифузний смугоподібний 
інфільтрат у верхньому шарі дерми [13]. Крім 
типових, описані численні атипові форми цього 
дерматозу (пемфігоїдна, ерозивно-виразкова, ат-
рофічна, фолікулярна тощо). За даними деяких 
авторів, атипові форми ЧПЛ спостерігаються в 
середньому у 25 % хворих і нерідко є причиною 
діагностичних помилок. Так, дослідження ЧПЛ в 
Греції [17] показали, що типовий ЧПЛ зустрі-
чається у 76,3 % випадків, фолікулярний – у 
12,6 %, гіпертрофічний – у 4,8 % і атрофічний – у 
2,8 %. 

Російські дослідники [7] на підставі спостере-
ження за 63 хворими на ЧПЛ визначили типову 
форму у 77,7 %, гіпертрофічну форму – 4,8 %, 
атрофічну – 4,8 %, анулярну – 3,1 %, еритема-
тозну – 1,6 %, фолікулярну – 1,6 %, бульозну – 
1,6 %. 

При розпізнаванні, верифікації і диферен-
ційній діагностиці ЧПЛ важливо пам’ятати про 
велике різноманіття клінічних проявів цього 
дерматозу. При оцінці особливостей дерматозу і 
динаміки його перебігу доцільно враховувати не 
тільки характер, колір морфологічних елементів, 
їх локалізацію, але і ступінь поширеності виси-
пань. Описані також сполучення даного різно-
виду із іншими клінічними варіантами, які деякі 
автори розглядають як атипові [5]. Морфологічні 
елементи при так званих атипових формах нас-
тільки відрізняються від типової (папульозної), 

що при самостійному їх існуванні клінічна 
діагностика ЧПЛ є досить важкою [36]. Крім то-
го, елементи можуть своєрідним чином розташо-
вуватися по відношенню один до одного та 
з'являтися на «нетипових» ділянках шкірного 
покрову [3]. Це дало підставу для опису багатьох 
клінічних різновидів ЧПЛ, які, загалом, систе-
матизуються за двома загальними ознаками – 
розташуванням висипань та за характером мор-
фологічного елементу. Діагностика атипових 
форм ЧПЛ, які відрізняються великим клінічним 
поліморфізмом, що ускладнює верифікацію, 
повинна базуватися на комплексному вивченні 
макро- та мікроскопічної картини ураження з 
урахуванням індивідуальних особливостей дер-
матозу. Диференціальна діагностика атипових 
форм дерматозу має велике практичне значення. 
Оскільки патогенетичні особливості виникнення 
тих чи інших морфологічних проявів різні, 
тактика лікування та ведення таких пацієнтів 
повинні відрізнятися від тактики ведення па-
цієнтів із типовою папульозною формою ЧПЛ. 

ПІДСУМОК 

Таким чином, необхідно відмітити, що черво-
ний плоский лишай на сучасному етапі зали-
шається однією з актуальних проблем дерма-
тології. Відсутність даних щодо етіології цього 
захворювання свідчить про недостатню увагу 
клініцистів до вивчення та вирішення даного 
питання. Вивчення аспектів епідеміології черво-
ного плоского лишаю, можливо, дозволило б 
прояснити та конкретизувати причини зростаю-
чої захворюваності на червоний плоский лишай. 
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ППРРООФФЕЕССООРР  ММ..ММ..ППААРРААННЬЬККОО  
((ддоо  7755--ррііччччяя  ввіідд  дднняя  ннаарроодджжеенннняя))  

 
У жовтні 2006 р. випов-

нилось 75 років Миколі Ми-
хайловичу Паранько – про-
відному вченому-гігієністу та 
педагогу, доктору медичних 
наук, професору, почесному 
члену Вченої ради Дніпро-
петровської державної ме-
дичної академії. 

До лав Дніпропетровсь-
кого медичного інституту 
М.М.Паранько прийшов про-
фесійно орієнтованим (мав 
диплом фельдшера) у 1960р. 
Він закінчує з відзнакою са-
нітарно-гігієнічний факуль-
тет і протягом 14 років його 
наукове і особисте життя 
пов’язане з Криворізьким 
НДІ гігієни праці профзах-
ворювань. Почавши працювати у цьому закладі 
молодшим науковим співробітником, М.М.Па-
ранько стає керівником лабораторії, а потім 
гігієнічного відділу. У 1965р. він захистив 
кандидатську, а у 1972р. – докторську дисертації, 
які присвячені проблемам шуму та вібрації і їх 
впливу на організм працюючих у гірничорудній 
промисловості. 

Сорокатрирічним, молодим доктором наук 
М.М.Паранько очолює кафедру загальної гігієни 
ДДМА і протягом двадцяти трьох років успішно 
керує колективом, який сформувався з числа 
випускників санітарно-гігієнічного факультету і 
активних гуртківців кафедри. Умілий органі-
затор, вимогливий вчитель, талановитий науко-
вець, Микола Михайлович сформував і розвинув 
новий науковий напрямок кафедри, присвячений 
проблемам комбінованої та сумісної дії на ор-
ганізм людини фізичних і хімічних факторів 
довкілля, їх впливу на здоров’я населення.  

Під час роботи в академії М.М.Паранько під-
готував 11 кандидатів наук, доктора медичних 
наук, опублікував 273 наукових праці, у тому 
числі: 17 монографій, 10 інформаційних  листків;  

був автором трьох винаходів, 
12 раціоналізаторських про-
позицій. Під його керівниц-
твом розроблені та затверд-
жені 18 нормативних доку-
ментів. 

Микола Михайлович вико-
нував великий обсяг гро-
мадської роботи в академії та 
за її межами: 13 років очолю-
вав Центральну методичну 
комісію нашого вузу, 12 років 
– комісію з охорони навко-
лишнього середовища При-
дніпровського наукового цен-
тру АН України, 10 років – 
Дніпропетровське обласне то-
вариство гігієністів та сані-
тарних лікарів, 4 роки був 
членом експертної комісії 

ВАК України з профілактичних дисциплін, чле-
ном проблемної комісії МОЗ і АМН України 
“Гігієна праці та профзахворювання”. 

За особистий внесок в розвиток гігієнічної 
науки М.М.Паранько нагороджений медалями 
“Отличник здравоохранения”, “Відмінник освіти 
України”, “За доблестный труд”, “Диплом почёта 
ВДНХ СССР”, диплом “Участник ВДНХ СССР, 
УССР ”, багатьма грамотами МОЗ України, При-
дніпровського наукового центру НАН України. 

В останні роки Микола Михайлович офіційно 
не працює на кафедрі, але ми не відчуваємо 
цього: наш вчитель продовжує проводити велику 
наукову і громадську роботу. Так, протягом 
2001-2006 рр. М.М.Паранько підготував та опу-
блікував шість монографій, він є науковим кон-
сультантом двох докторських дисертацій, актив-
но виступає з пропагандою гігієнічних знань 
перед різними аудиторіями. 

Бажаємо чудовій людині, вченому, учителю 
міцного здоров’я, подальшого творчого натхнен-
ня, успіхів в його благородних справах, щастя і 
благополуччя! 

 
Колектив кафедри загальної гігієни ДДМА 
Дніпропетровське обласне відділення наукового товариства гігієністів України 

 

 
           

Професор М.М. Паранько 


